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VERLAG VON F. C. W. VOGEL IN LEIPZIG. 


Die Gehirnoberfläche 

von Paralytischen. 

Ein Atlas von 49 Abbildungen nach Zeichnungen, 

erläutert und mit einer Einleitung versehen, 
herausgegeben von 

Medizinalrat Prof. Dr. P. Näcke in Hubertusburg, 

Ehren* und korrespondierendem Mitgliede vieler wissenschaftlicher Gesellschaften, 

mit einem Vorworte 
von 

Geh. Rat Prof. Dr. Flechsig in Leipzig. 

Preis M. 20.—. 


Die morphologischen Verhältnisse der Hirnoberfläche bei Geistes¬ 
gesunden sind hinlänglich studiert worden und Abbildungen davon gibt 
es in Unmenge. Anders steht es aber mit solchen bei Geisteskranken. 
Hier sind bisher nur spärliche Untersuchungen gemacht worden und da¬ 
her auch nur wenig Zeichnungen vorhanden. Seitdem man nun weiss, dass 
die sog. Entartungszeichen bei ihnen viel häufiger, verbreiteter und 
wichtiger sind, als bei Normalen, hätte es nahe genug gelegen, auch am 
Gehirnreliefe diese Verhältnisse zu prüfen und mit normalem Materiale 
zu vergleichen. Das ist jedoch leider nur wenig gesehen. So erklärt es 
sich denn, dass wir vom Äusseren des Paralytikergehirnes erst 
recht nichts wissen. Deshalb hat der Verfasser dieses Werkes 
49 Hemisphären-Ansichten von 25 Paralytikern, meist in natürlicher Grösse 
und unter Beifügung einer genauen Erklärung . nach Zeichnungen durch 
Zinkogravüre wieder geben lassen. So ist dem Forscher ein reiches 
Material dargeboten und auch der reine Morpholog wird interessante 
Bildungen genug vorfinden. In einer längeren Einleitung werden unter 
anderem die gesamten Befunde gewisser Windungs-Anomalien solchen von 
Normalen gegenübergestellt, um aufzuzeigen, dass, wie am ganzen übrigen 
Körper, so auch am Hirnrelief die seltneren Abweichungen, in der Mehr¬ 
zahl den Hemmungsbildungen zuzuzählen, häufiger sind, als hier, zur 
Stütze der Ansicht, dass das paralytische Gehirn meist ein ab ovo minder¬ 
wertiges ist. Prof. Flechsig hat endlich dem Ganzen ein interessantes 
Vorwort beigegeben. 
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277. Dr. Karl Römer, Hirsau (württ. Schwarzwald). 

278. Dr. Roemhcld, Schloss Hornegg b. Gundelsheim a. N. 

279. Prof. Dr. ; v. Romberg, Tübingen, Rümelinstr. 21. 

280. Priv.-Doz. Dr. Rosenfeld, Strassburg i. E. 

281. Priv.-Doz. Dr. Rothmann, Berlin, Motzstr. 89. 

282. Dr. Karl Rudinger, Wien IX, Lackierergasse I. 

283. Prof. Dr. Rumpf, Bonn. 

284. Dr. Rutishauser, Ermatingen (Schweiz), ärztl. Pädagogium. 

285. Prof. Dr. Sachs, New-York. 

286. Dr. Sacki, München, Richard Wagnerstr. 9/0. 

287. Oberarzt Dr. Sänger, Hamburg, Alsterglacis 11. 

288. Dr. Samuel, Stettin. 

289. Dr. v. Sarbo, Budapest V, Aulich-Utca 7. 

290. Dr. Eddy Schacht, Todtmoos i. Schw. (Winter: Assuan). 

291. Prof. Dr. K. Schaffer, Budapest IV, Calvin-ter 4. 

292. Dr. Max Schackerl, Wien I, Wollzeile 18. 

293. Prof. Dr. Sehe wen, Rostock, Graf Schackstr. 

294. Prof. Dr. H. Schlesinger, Wien, Ebendorferstr. 10. 

295. Dr. Kurt Schmidt, Dresden-A., Walpurgisstr. 15. 

296. Priv.-Doz. Dr. S. Schocnborn, Heidelberg, Blumenstr. 11. 

297. Dr. L. Schönfeldt, Riga, Atgasen. 

298. Prof. Dr. v. Schrenck-Notzing, München, Max Josephstr. 3. 

299. Priv.-Doz. Dr. A. Schüller, Wien IX, Garnisongasse 7. 

300. Priv.-Doz. Dr. H. Schütz, Harthek b. Gaschwitz-Leipzig. 

301. Dr. Schütz, Wiesbaden, Villa Panorama. 

302. Prof. Dr. Schuchardt, Gehlsheim bei Gehlsdorf i. Meckl. 

303. Geheimrat Prof. Dr. Friedrich Schultze, Bonn a. Rh., Medizinische 
Klinik. 

304. Dr. Max Schultze-Kakleyss, Sanat. Hofheim i. Taunus. 

305. Priv.-Doz. Dr. Schuster, Berlin, Tauenzienstr. 13a. 

306. Dr. Schwabe, Plauen i. V., Karlstr. 6. 

307. Dr. Schwarz, Riga, Packhausstr. I. 

308. Dr. Ludwig Schweiger, Wien IX, Alserstr. 22. 

309. Hofrat Dr. Schwörer, Badenweiler. 

310. Dr. S. G. A. Seeligmüller, Halle a. S., Gr. Steinstr. 

311. Dr. Leonhard Seif, München, Franz Josefstr. 21. 

312. Sanitätsrat Dr. Paul Seifert, Dresden, Christianstr. 8 

313. Prof. Dr. Seiffer, Berlin, Königl. Charite. 

314. Dr. Richard Sinn, Berlin, Kurfürstendamm 137. 

315. Geh.-Rat Prof. Dr. Siemerling, Kiel, Niemannsweg 147. 

316. Dr. Artur Simons, Berlin W. 10, Herkulesufer 13. 

317. Prof. Dr. Soetbeer, Giessen. 

318. Doz. Dr. Fr. v. Sölder, Wien IX, Alserstr. 20. 

319. Dr. Max Sommer, Bendorf a. Rh. 

320. Dr. A. de Souza, Dresden, Sidonienstr. 26. 

321. Dr. Spiegelberg, Hannover. 

322. Priv.-Doz. Dr. Spielmeyer, Freiburg i/Br., Hauptstr. 5. 

323. Prof. Starck, Karlsruhe, städt. Krankenhaus. 

324. Di'. F. Starke, Bad Berka bei Weimar, Sanat. Schloss Harth. 

325. Generaloberarzt Stein hausen, Metz, Sauvage 18. 
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Mitgliederverzeichnis. 


IX 


326. Frl. Dr. Helenefriederike Stelzner, Charlottenburg, Kant¬ 
strasse 22 a. 

327. Dr. Stender, Riga. 

328. Dr. Richard Stern, Wien I, Walfischgasse 1. 

329. Prof. Dr. Max. Sternberg, Wien I, Maximilianstrasse 9. 

330. Priv.-Doz. Dr. Sträussler, Prag. 

331. Doz. Dr. Erwin Stransky, Wien IX, Mariannengasse 32. 

332. Priv.-Doz. Dr. Strohmayer, Jena. 

333. Dr. Th. Struppler, München, Ludwigstr. 22a. 

334. Geh.-Rat Prof. v. Strümpell, Wien IX, III. Med. Klinik. 

335. Geh.-Rat Prof. Dr. Stintzing, Jena, Med. Klinik. 

336. Dr. Theodor Szörenyi, Budapest VI, Nagymezo u. 19. 

337. Dr. F. Tedesko, Wien IX, Thurmgasse 15a. 

338. Dr. J. Teschner, New-York 134 E 61. 8t Str. 

339. Dr. Paul Tesdorpf, München, Hildegardstr. 32. 

340. Dr. H. Teuscher, Dresden, Weisser Hirsch. 

341. Prof. Dr. Thomsen, Bonn, Kreuzbergweg 4. 

342. Dr. Tobias, Berlin, am Karlsbad 2. 

343. Prof. Dr. G. Treupel, Chefarzt d. Hospitals z. Heil. Geist, Frank¬ 
furt a. M., Leerbachstr. 13. 

344. Dr. E. Trömner, Hamburg, a. d. Alster 49, 

345. Geh.-Rat Prof. Dr. Tuczek, Direktor der Universitäts-Irrenklinik 
Marburg a. L. 

346. Dr. Ulrich, Zürich, Dir. d. Anst. f. Epilept. 

347. Priv.-Doz. Dr. Veraguth, Zürich, Goethestr. 10. 

348. Dr. C. T. van Valkenburg, Meerenburg b. Haarlem, Holland. 

349. Dr. Voelsch, Magdeburg. 

350. Dr. Cecile Vogt, Berlin, Viktoriastr. 19. 

351. Dr. Oskar Vogt, Berlin, Viktoriastr. 19. 

352. San.-Rat Dr. Waetzoldt, Dietenmühle b. Wiesbaden. 

353. Stabsarzt a. D. Dr. Wagner, Nassau a. L. 

354. Prof. Dr. J. Ritter Wagner v. Jauregg, Wien, Landesgerichts¬ 
strasse 18. 

355. Dr. R. Wahrendorff, Ilten b. Hannover. 

356. Dr. A. Wallenberg, Danzig. 

357. Dr. Wanke, Friedrichroda i. Th. 

358. Dr. Warda, Blankenburg i. Th., Villa Emilia. 

359. Dr. H. Weber, Blankenburg i. Th., Villa Emilia. 

360. Dr. Weil, Nervenarzt, Stuttgart. 

361. Dr. Wertheim, Barmen. 

362. Prof. Dr. A. Westphal, Bonn, Irrenklinik. 

363. Prof. Dr. phil. u. med. Weygandt, Hamburg, Staatsirrenanstalt. 

364. Dr. Wich mann, Pyrmont. 

365. Doz. Dr. Hugo Wiener, Prag, Mariengasse 4. 

366. Priv.-Doz. Dr. Josef Wiesel, Wien IX, Ferstelgasse 6. 

367. Dr. Ivar Wickman, Stockholm, Jungfrugstan 6. 

368. Dr. Wild, Erfurt. 

369. Prof. Dr. Windscheid, Leipzig, Weststr. 70. 

370. Dr. A. Winternitz. Wien IX, Müllnergasse 3. 
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X 


Mitgliederverzeichnis. 


371. Prof. Dr. W. Winternitz, Kaltenleutgeben bei Wien. 

372. Dr. Wiswe, St. Blasien (Schwarzwald). 

373. Dr. W. Wittenberg, München, Arcisstr. 6. 

374. Dr. H. Wolfskehl, Kgl. Heilanstalt Weinsberg (W). 

375. Dr. 0. Wolff, Katzenelnbogen. 

376. Prof. Dr. Wollenberg, Strassburg i. E., Kaiser Friedrichstr. 19a. 

377. Doz. Dr. J. Zappert, Wien I, Esslinggasse 13. 

378. Geh.-Rat Prof. Dr. Ziehen, Berlin, Alexanderufer 4. 

379. Dr. Zimmermann, Hannover, Ägidienthorplatz 4. 
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II. Satzungen der Gesellschaft. 


§ i. 


Die Vereinigung führt den Namen „Gesellschaft Deutscher Ner¬ 
venärzte“. 


§ 2 . 

Zweck der Gesellschaft ist Förderung der neurologischen Wissenschaft 
und Heilkunde, der persönlichen Beziehungen zwischen den Nervenärzten 
sowie die Vertretung ihrer Interessen und Bestrebungen. 

§ 3. 

Die Gesellschaft besteht aus ordentlichen Mitgliedern, korrespondierenden 
und Ehrenmitgliedern. 


§ 4. 

Ordentliche Mitglieder können alle Personen werden, die die staatliche 
Approbation als Arzt erlangt haben. 

§ 5 . 

Die Anmeldung zum Mitglied ist an den Vorstand zu richten. Die 
Aufnahme erfolgt, sofern zwei Drittel der abstimmenden Vorstandsmitglieder 
sich dafür aussprechen. Die Angabe von Gründen für etwaige Ablehnung 
ist nicht erforderlich. 


§ 6 . 

Die Mitgliedschaft erlischt: 

a) durch den Tod; 

b) durch Erklärung des Austritts beim Vorstand; 

c) bei Verlust der bürgerlichen Ehrenrechte; 

d) durch Ausschluss aus dem Verein auf Anordnung des Vorstandes 
unter Zustimmung der Majorität der Jahresversammlung. 

§ 7 . 

Die korrespondierenden und Ehrenmitglieder werden auf Antrag des 
Vorstandes durch Majoritätsbeschluss der Mitglieder der jedesmaligen Jahres¬ 
versammlung ernannt. Es sollen nur Personen in Vorschlag gebracht 
werden, die sich ein hervorragendes Verdienst um die Ziele der Gesell¬ 
schaft erworben haben. 
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*XII 


Satzungen der Gesellschaft. 


§ 8 . 

Der Vorstand der Gesellschaft besteht aus 9 Mitgliedern, und zwar 
aus dem ersten und zweiten Vorsitzenden, den beiden Schriftführern, von 
denen der erste zugleich Schatzmeister ist, und 5 anderen Mitgliedern. 

Die Wahl des Vorstandes erfolgt durch die Mitglieder in der Jahres¬ 
versammlung auf Grund von Abstimmung mit einfacher Majorität, die auch 
durch Akklamation ersetzt werden darf. Bei Stimmengleichheit entscheidet 
die Stimme des derzeitigen Vorsitzenden. 

Die Wahlperiode erstreckt sich auf 2 Jahre; sie beginnt mit dem 
Schluss der Versammlung, welche die Wahl vollzogen hat. Die Wieder¬ 
wahl für eine weitere Periode ist zulässig. 

Der Vorstand vertritt die Gesellschaft, leitet ihre Geschäfte und ver¬ 
waltet das Vereinsvermögen, doch hat der Vorstand das Recht, die Ver¬ 
tretung in allen Angelegenheiten dem ersten Vorsitzenden zu übertragen. 

§ 9. 

Scheidet im Laufe eines Geschäftsjahres ein Mitglied aus dem Vor¬ 
stande aus, so ergänzt sich der Vorstand bis zur nächsten Jahresversamm¬ 
lung durch Zuwahl aus der Zahl der ordentlichen Mitglieder. 

§ io. 

Der erste Vorsitzende hat das Recht, bei wichtigen Entscheidungen 
Versammlungen des Vorstandes zn berufen. Der Vorstand ist beschluss¬ 
fähig, wenn fünf Milglieder und unter ihnen der erste Vorsitzende oder 
in seiner Vertretung der zweite anwesend sind. Die Erledigung der lau¬ 
fenden Geschäfte kann durch schriftliche Verständigung der Vorstandsmit¬ 
glieder unter einander erfolgen. 

Bei Behinderung des ersten Vorsitzenden gilt der zweite als sein 
Stellvertreter. 


§ 11 . 

Die Gesellschaft hält einmal im Jahre eine ordentliche Sitzung (Jahres¬ 
versammlung) ab. Die Tagesordnung ist von dem ersten Vorsitzenden 
unter Zustimmung des Gesamtvorstandes vorzubereiten und festzusetzen. 

Die Leitung der Jahresversammlung liegt in den Händen der beiden 
Vorsitzenden, bezw. ihrer von der Versammlung zu wählenden Stellver¬ 
treter. 


§ 12 . 

Die Dauer der Versammlung beträgt zwei Tage. 

Zeit und Ort der nächsten Jahresversammlung sowie die wichtigsten 
Referatthemata werden von der Versammlung selbst am zweiten Sitzungs¬ 
tage bestimmt. 

§ 13. 

Der Jahresbeitrag beträgt 10 Mk. Ehrenmitglieder und korrespon¬ 
dierende Mitglieder sind von der Leistung der Beiträge befreit. Die Ein¬ 
ziehung der Beiträge geschieht durch den Schatzmeister, welcher das Ver- 
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Satzungen der Gesellschaft. 


XIII 


mögen der Gesellschaft unter Aufsicht des Vorstandes zu verwalten und 
der Jahresversammlung einen Rechenschaftsbericht vorzulegen hat. 

§ 14. 

Die Beiträge dienen zur Bestreitung der laufenden Ausgaben der Ge¬ 
sellschaft. Durch Beschluss der Jahresversammlung können Beträge für 
besondere Zwecke und Veranstaltungen aus dem Vermögen entnommen 
werden. 


§ 15. 

Die Berichte über die Verhandlungen der Gesellschaft werden zunächst 
in kürzerer Form in dem „Neurologischen Zentralblatt“, in ausführlicherer 
Weise in der „Deutschen Zeitschrift für Nervenheilkunde“ veröffentlicht. 

Der ausführliche Bericht ist jedem der Mitglieder zuzustellen. 

§ 16. 

Änderungen dieser Statuten können nur durch die Majorität der Jahres¬ 
versammlung herbeigeführt werden. Dieselbe hat auch über die etwaige 
Auflösung der Gesellschaft oder ihre Verschmelzung mit anderen Gesell¬ 
schaften zu beschliessen. 


§ 17. 

Im Falle der Auflösung der Gesellschaft soll das vorhandene Ver¬ 
mögen zu Zwecken der Förderung der Nervenheilkunde oder zur Unter¬ 
stützung von Nervenheilstätten Verwendung finden. 
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III. Geschäftsordnung fttr die Jahresversammlungen. 

§ i. 

Die Leitung der Versammlung und ihrer Verhandlungen liegt aus¬ 
schliesslich in den Händen der beiden Vorsitzenden; dieselben verständigen 
sich unter einander über den jeweiligen Vorsitz in den (vorläufig 4) ein¬ 
zelnen Vor- und Nachmittagssitzungen. 

§ 2 . 

Bei Behinderung des einen oder beider Vorsitzenden werden von dem 
Gesamtvorstand, bezw. der Versammlung die nötigen Stellvertreter be¬ 
stimmt. 


§ 3. 

Zu „Ehrenvorsitzenden“ können nach Antrag des Vorstandes von der 
Versammlung etwa 3—5 hervorragende Teilnehmer oder ausländische 
Gäste bestimmt werden. Dieselben nehmen an dem Vorstandstische Platz. 

§ 4 . 

Als Schriftführer fungieren neben den im Vorstand sitzenden Herren 
noch 1 oder 2 — in der Regel von dem Lokalkomitee zu bestimmende — 
Herren; dieselben haben das allgemeine Protokoll über den Verlauf der 
Verhandlungen zu führen, die Vorträge und die Diskussionsredner zu regi¬ 
strieren und die nötigen Hilfsmittel zur sofortigen Notierung der Diskus¬ 
sionsbemerkungen bereit zu halten. 


§ 5 . 

Die Schriftführer besorgen innerhalb 14 Tagen den kürzeren Bericht 
über die Verhandlungen für das „Neurologische Zentralblatt“ und redi¬ 
gieren weiterhin die ausführlichen Verhandlungen für die „Deutsche Zeit¬ 
schrift für Nervenheilkunde“. 


§ 6 . 

Dem Vorsitzenden liegt die Pflicht ob, die Verhandlungen in strenger, 
präziser und gerechter Weise nach allgemeinen parlamentarischen Grund¬ 
sätzen zu leiten. 


§ 7. 

Die Sitzungen finden an zwei auf einander folgenden Tagen, je eine 
am Vormittag und Nachmittag statt. — Beginn und Dauer derselben 
werden vom Vorstand bestimmt. 
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Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. 


XV 


§ 8 . 

Bei Beginn der ersten (Vormittags-)Sitzung werden die nötigen ge¬ 
schäftlichen und persönlichen Mitteilungen gemacht, die Ehrenvorsitzenden 
gewählt und etwaige dringende ordnungsgemäss angemeldete Anträge be¬ 
raten und erledigt. 


§ 9. 

Im Laufe der dritten (Vormittags-)Sitzung (etwa nach einer Pause 
inmitten derselben) findet die statutengemässe Neuwahl des Vorstandes, die 
Bestimmung der zu ernennenden Ehren- und korrespondierenden Mitglieder, 
die Wahl des nächstjährigen Versammlungsortes und der wichtigsten Refe¬ 
ratthemata statt. 


§ 10 . 

Die zeitliche Anordnung der Referate und Vorträge steht dem Vor¬ 
sitzenden zu. — Angemeldete Vorträge, die zu den Referaten und diesen 
verwandten Gegenständen gehören, sollen mit denselben zusammengelegt 
werden. 

§ 11 . 

Zeitdauer der Vorträge: Für die Referate sind im allgemeinen 30 bis 
45 Min., allerhöehstens 1 Stunde vorzusehen, für Doppelreferate je 30 bis 
40 Min., zusammen höchstens 1 l l 2 Stunden, für die Einzelvorträge je 
15—20 Min. — Ein Glockenzeichen des Vorsitzenden macht — 5 Min. 
vor Ablauf der Maximalzeit — die Vortragenden aufmerksam darauf, dass 
der Schluss des Vortrags nahe ist; über eine weitere Fortsetzung des¬ 
selben entscheidet die Versammlung mit einfacher Majorität auf Befragen 
durch den Vorsitzenden. 


§ 12 . 

Bei einer Überzahl noch ausstehender Vorträge und drängender Zeit 
treten strengere Bestimmungen in Kraft, über welche die Versammlung 
nach den Anträgen des Vorsitzenden beschliesst: Einzeldauer der Vorträge 
10—15 Minuten; 3 Minuten vor Ablauf der bestimmten Zeit Glockenzeichen; 
nach Ablauf derselben Unterbrechung und Befragung der Versammlung, 
ob und wie lange der Redner noch weiter sprechen soll. 

§ 13. 

Für die Diskussion gelten die gleichen Grundsätze; möglichste Kürze 
ist anzustreben, im allgemeinen 6—10 Minnten für den einzelnen Redner 
(bei beschränkter Zeit nur 3—5 Minuten). Mehr als 3 mal ist einem 
Redner das Wort in der Diskussion eines Gegenstandes nur mit Zustim¬ 
mung der Versammlung zu erteilen. 


14. 

Schlussanträge für die Diskussion können jederzeit und von jedem 
Mitglied der Gesellschaft gestellt werden; die Versammlung entscheidet 
darüber nach Befragung durch den Vorsitzenden. 
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Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. 


§ 15. 

Etwaige Wünsche der Vortragenden — für Mikroskope, Projektions¬ 
apparate, Demonstrationstische usw. — sind tunlichst einige Zeit vor Be¬ 
ginn der Versammlung bei dem 1. Schriftführer anzumelden. 

§ 16. 

Krankenvorstellungen sind möglichst zusammenzulegen und gehen im 
allgemeinen den übrigen Vorträgen vor (etwa zu Anfang der zweiten 
Sitzung, oder auch nach den Sitzungen, im Hospital oder der Klinik usw.). 

Dasselbe gilt — natürlich mit Modifikationen im Einzelfall — auch für 
mikroskopische Demonstrationen, anatomische Präparate, Projektionen usw. 

§ 17. 

Beschlüsse und Resolutionen über wissenschaftliche Fragen und 
Probleme werden in der Regel von der Versammlung nicht gefasst. 

§ 18. 

Etwaige Anträge in Betreff der Satzungen und ihrer Änderungen, oder 
auf Verwendung von Geldmitteln und dergleichen sind rechtzeitig, d. h. 
vor Versendung des offiziellen Programms oder mindestens einige Tage 
vor Beginn der Jahresversammlung bei dem 1. Vorsitzenden anzumelden. 

§ 19. 

Es wird dringend gewünscht, dass die Publikation der Referate und 
der Einzelvorträge tunlichst in voller Ausführlichkeit in den „Verhand¬ 
lungen“ der Gesellschaft erfolgt. Wenn dies nicht geschieht, so hat jeden¬ 
falls der Vortragende ein ausführliches Autoreferat in kürzester Zeit 
zu liefern. 

§ 20 . 

Diese Geschäftsordnung tritt sofort nach ihrer Durchberatung und 
Annahme seitens der Versammlung in Kraft. Änderungen derselben können 
nur durch die Jahresversammlung nach Anträgen des Vorstandes be¬ 
schlossen werden. 
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Dritte Jahresyersammluiig der Gesellschaft Dentscher 
Nervenärzte in Wien am 17. 18. nnd 19. September 1909. 

Am 17. und 18. September 1909 wurde im Sitzungsaale der k. k. 
Gesellschaft der Ärzte in Wien die 3. Jahresversammlung der Gesell¬ 
schaft Deutscher Nervenärzte abgehalten. Am Sonntag 19. September 
vormittags 8—12 Uhr schlossen sich noch Demonstrationssitzungen 
an. Anwesend waren u. a. die Herren: 

Bychowski-Warschau, Pilcz-Wien, Kronfeld-Wien, Wallenberg- 
Danzig, Kohnstamm-Königstein, Halb an-Lemberg, Neumann-Gräfen- 
berg, Felca-Wien, R. Stern-Wien, Hermann Friedmann-Wien, H. 
Oppenheim-Berlin, W. Erb-Heidelberg, Frankl-Hochwart-Wien, J, 
Schütz-Wien, Redlich-Wien, Nonne-Hamburg, 0. Marburg-Wien, 
Obersteiner-Wien, Röthi-'Vyien, Szörenyi-Budapest, Schönborn- 
Heidelberg, L. Stein-Puckersdorf, R. Neurath-Wien. Raimann-Wien, 
Schüller-Wien, Neuburger-Wien, Voss-Greifswald, Alfred Fuchs- 
Wien, Fischer-Pressburg, Teschner-New-York, Elzholz-Wien, Wein¬ 
berger-Wien, Hischl-Wien, Topolanski-Wien, A. Pick-Wien, v. 
Tschermak-Wien, Mattauschek-Wien, Hering-Prag, Schwabe-Plauen, 
Pal-Wien, Erben-Wien, C. Mayer-Innsbruck, Winterstein-Wien, H. 
Curschmann-Mainz, Gyurmän-Budapest, Pineles-Wien, Schlesinger- 
Wien, Engländer-Wien, C. Munzer-Wien, Roth-Wien, Rothmann- 
Berlin, Schmitz(?)-Wien, Flörsheim-Berlin, Maas-Berlin, Sachs-Wien, 
Infeld-Wien, v. Wagner-Jauregg-Wien, W. Falta-Wien, Schweiger- 
Wien, Hartmann-Graz, Hegel-Wien, Bresler-Vöslau, Facklam-Sude- 
rode, Giese-St. Petersburg, Kreidl-Wien, Neuberg-Strassburg, A. Hoff¬ 
man n-Düsseldorf, Zappert-Wien, Friedei Pick-Prag, Orczechowski- 
Leroberg, Frey-Wien, Treupel-Frankfurt, Starcke-Berka, Heinz-Wien, 
Riedel-Krallau, H. Haenel-Dresden, Albrecht-Graz, Bonvicini-Wien, 
Br e gm an-Warschau, Neisser-Bunzlau, Hoeniger-Halle, Reitter-Wien, 
Glasow-Ahlbeck, Biedl-Wien, Löbe-Wien, Hatschek-Gräfenberg, 
Schlöss-Wien, Biach-Wien, Peonytzky-Russland, Freund-Breslau, 
Seif-München, Schwarz-Riga, Kellermann-Wien, Joannovics-Wien, 
Schenker-Aarau, Bum-Wien, Schwarz-Wien, Braun-Turnitz, v. Eco- 
nomo-Wien, Jünoss(?)-Berlin, Peritz-Berlin, Jossilewsky-Berlin, v. 
Aufschnailer-Wien, v. Niessl-Mayendorf-Leipzig, Fürnrohr-Nürn- 
berg, Laudenheimer-Alsbach, Pappenheim-Heidelberg, Volk-Friedland, 
Ullmann-Wien, R. Schön-Wien, Wiswe-St. Blasien, Steiner-Wien, 
Altmann-Gastein, Federny-Wien, Ramier-Czernowitz, Helene Friede¬ 
rike Stelzner-Berlin. Michels-Düsseldorf, Kovacz-Wien, Herz-Wien, 
Heider-Linz, Stekel-Wien, Adler-Wien,Fr.Schultze-Bonn, Schacherl- 
Wien, Tedesko-Wien, Reinhold-Crefeld, Roth-Wien, Mercklin-Trep- 
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2 Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 


tow, Berger-Wien, Romberg-Tübingen, Borel-Garone, Barthel-Wien, 
Mannaberg-Wien, Oscherovitch, Millner-Wien, Bauer, Tobias-Ber¬ 
lin, Munter-Berlin, Pollak-Teplitz, Römer-Hirsau, Rischawicz, Wan- 
ka, Kranzfeld-Odessa, Nenadovic, Mendelsohn-Paris, Pollack-Wien, 
Rothberger-Wien,Förster, Slavranich, Barany-Wien, Saenger-Ham- 
burg, AnnaPölzl-Wien, Neubauer, Stur li, Frhr.v.Seiller, Sch impfler, 
Lilienstein-Bad Nauheim, Loewenthal-Braunschweig, Mann-Breslau, 
Kreuzfuchs-Wien, Wiesel-Wien, Aschner-Wien,Franz-Wien,Flesch- 
Frankfurt, Kaufmann-Wien, Ludwig, Rossbach, Fedor Krause- 
Berlin, Spritzer, Frisch, Cassirer-Berlin, Neissl-Wien, v. Sölder- 
Wien, Löw-Wien, Schwamm-Wien, Presslich, Gutzmann-Berlin, 
M. Nichi-Japan, Grünwald-Wien, Drastich-Wien, Grossmann-Wien, 
Kollek, Brauer, Arnstein, Jellinek-Wien, Winternitz-Kaltenleut- 
geben, Goldstern-Wien, Olbert-Wien, G. Nobl, Goldstein-Bukarest, 
v. Monakow-Zürich, Deetjen-Wilhelmshöhe, Levinstein-Schöneberg, 
Loewi-Wien, Algyogyi, Pius-Wien, H. Lorenz-Graz, Kurt Mendel- 
Berlin, Stiefler-Prag, Phleps-Graz, Thür-Wien, Eppinger-Graz, 
Sternberg-Wien, Rihl-Wien, Graves-St. Louis, Hitschmann-Berlin, 
Rydel-Krakau, v. Rad-Nürnberg,Linsmayer-Wien,A.deFiori, Schein¬ 
pflug-Wien, Ascher-Wien, Fischl-Prag, Floderer-Wien, Schach¬ 
mann-Bukarest, Maresch-Wien, Alt-Wien, Stauber-Dianabad, Mura- 
chi-Osaka, Wada-Osaka, Haberler-Graz, Heryntschak-Wien, Kleist- 
Erlangen, Ettinger-Bukarest, Nagao-Tokio, Schmelz-Wien, Bolaffio, 
Huber-Wien, Mayer-Triest u. a. 


1. Sitzung. 

Am 17. September, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr W. Erb. 

Der Vorsitzende eröffnet die Versammlung und heisst die zahl¬ 
reich erschienenen Mitglieder der Gesellschaft ebenso wie die übrigen 
Teilnehmer an derselben aufs herzlichste willkommen. Willkommen 
zu gedeihlicher und belehrender Arbeit, zu kollegialer und wissen¬ 
schaftlicher Aussprache, zur Gewinnung neuer und fruchtbringender 
' Anregungen und Gedanken. 

Unsere dritte Jahresversammlung tagt an ganz hervorragender 
Stelle, in der glänzenden, auf eine ereignisvolle Geschichte und auf 
eine alte, hohe Kultur zurüekblickenden Kaiserstadt Wien. Wohl ist 
dies nicht mehr die einzige „Kaiserstadt“ in der Welt, aber doch immer 
noch das eine und das einzige Wien, das seinen Zauber gewiss auch 
jetzt wieder auf uns alle ausüben wird. 

Es birgt in seinen Mauern eine alte und hochberühmte medizini¬ 
sche Schule, und es ist leicht verständlich, warum unsere Wahl dieses 
Jahr auf Wien gefallen ist. 

Die deutsche Neurologie weiss sehr wohl, was sie dieser „Wiener 
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Schule“ verdankt. Eine reiche Entwicklung und Förderung der Neuro¬ 
logie ist in den letzten 50—60 Jahren von dieser Stätte ausgegangen, 
und wir dürfen sagen: Auch dies ist „deutsche Neurologie“ gewesen! 

Ich brauche nur an wenige Männer zu erinnern, die zum Teil 
leider schon der Geschichte angehören, zum Teil aber zu unserer Freude 
noch unter uns leben. So in erster Linie an Ludwig Türck, dessen 
hervorragende Leistungen und Entdeckungen noch heute zu den Grund¬ 
pfeilern unseres neuropathologischen Wissens gehören, dann an Moritz 
Benedikt, den hervorragenden Pfadfinder auf dem Gebiete der von 
Rob. Remak inaugurierten Galvanotherapie und damit auch der 
Nervenpathologie; sein in den 60er Jahren erschienenes inhaltreiches 
Buch brachte eine Fülle von Tatsachen, von geistreichen Gedanken 
und Anregungen, und wenn es auch in vielen Punkten nicht unwider¬ 
sprochen bleiben konnte, so hat es doch eine mächtige Wirkung gehabt. 

In erinnere an Theodor Meynert, den grossen Kenner des Baues 
und der Funktionen des Gehirns mit seinen geistreichen und weit- 
tragenden Konzeptionen; an Rieh. v. Krafft-Ebing, Psychiater und 
Neurologen in einer Person, dem wir neben so vielem anderen be¬ 
sonders die wissenschaftliche Begründung der sexuellen Psychopatho¬ 
logie verdanken; und an die grossen inneren Kliniker Herrn. Noth¬ 
nagel und Otto Kahler, deren Arbeiten auf dem Felde der Hirn- 
und Rückenmarkspathologie unvergessen bleiben werden, und die in 
unseren Tagen einen gleichstrebenden hervorragenden Nachfolger 
gefunden haben. 

Aber ich will hier nicht von den Lebenden und mit uns Arbeitenden 
reden, kann aber nicht unterlassen, auf das nun schon über ein Viertel- 
jahrhundert bestehende, an Früchten wissenschaftlicher Arbeit so reiche 
Wiener neurologische Institut hinzuweisen, das seine Existenz 
und sein Blühen der Energie und Arbeitsfreudigkeit unseres verehrten 
Kollegen Obersteiner verdankt. 

Wir fühlen, dass hier eine alte ruhmreiche und blühende Arbeits¬ 
stätte der deutschen Neurologie besteht, dass wir hier aufs herzlichste 
empfangen sind und dass die Anknüpfung noch engerer Beziehungen 
zu unseren österreichischen Kollegen und zahlreiche fruchtbringende 
Anregungen unser Lohn sein werden. 

Und so mögen auch von unserer diesjährigen Tagung neue und 
viel versprechende Keime weiterer wissenschaftlicher Entwicklungen 
und praktischer Erfolge ausgehen! 

Die voraussichtliche Erfüllung dieses Wunsches verdanken wir 
vor allem den leitenden Persönlichkeiten des „Vereins für Neuro¬ 
logie und Psychiatrie in Wien“, den Herren Hofräten Dr. Ober¬ 
steiner und v. Wagner-Jauregg, die ein Empfangskomitee kon- 
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4 Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 

stituiert und mit unserem als lokalen Geschäftsführer tätigen Vorstands¬ 
mitglied, Prof. v.Frankl-Hochwart, und mit wirksamer Unterstützung 
des Herrn Dr. Kronfeld, Redakteurs der „Wien. med. Wochenschr.“, 
alle Vorbereitungen für die Versammlung in umsichtigster Weise ge¬ 
troffen haben. 

Ihnen vor allem statte ich hiermit unseren herzlichsten Dank ab. 

Nicht minder aber auch der „K. K. Gesellschaft der Arzte“ 
und ihrem Präsidenten, Hofr. Dr. Chrobak, welche uns diesen schönen 
Raum für unsere Sitzungen zur Verfügung gestellt hat. — Und ich 
will auch nicht vergessen, jetzt schon antecipando dem „Wiener 
Arzte-Orchester“, das uns nach des Tages Arbeit mit musikalischen 
Darbietungen erfreuen will,' wie sie eben nur in der Heimat der 
höchsten klassischen Musik, in Wien, möglich sind, unseren freund¬ 
lichsten Dank zu sagen. 

M. H.! Wir haben wieder eine Fülle zu bewältigenden Materials 
vor uns. Die in wissenschaftlicher wie in praktischer Hinsicht gleich 
grosse Bedeutung der beiden Referatthemata stellt eine interessante 
wissenschaftliche Diskussion und auch eine nicht unerhebliche Ernte 
an praktischen Ergebnissen in Aussicht. — Nicht minder gilt dies von 
den zahlreichen Einzelvorträgen, für deren Bewältigung hoffentlich 
genügende Zeit bleibt. 

Vor dem Eintritt in die heutige Tagesordnung ist nur ein kurzer 
Blick auf die letztjährige Entwicklung und Chronik unserer 
Gesellschaft zu werfen. 

Die Zahl der Mitglieder ist auf 377 gestiegen. 

Kein Mitglied ist uns durch den Tod entrissen worden.' 

Die finanzielle Lage der Gesellschaft ist sehr günstig. Der von 
Herrn Kollegen Saenger geprüfte Rechnungsabschluss des Kassen¬ 
führers, Herrn Dr. Schoenborn’, ergibt ein verfügbares Vermögen von 
über 3000 Mk. 

Nach Mitteilung von die Versammlung begrüssenden und ihr Fern¬ 
bleiben entschuldigenden Telegrammen der Herren Bruns, Edinger, 
Hoche, Benedikt und v. Strümpell und einigen unwesentlichen 
geschäftlichen Bemerkungen werden die Herren Hofräte Dr. Ober¬ 
steiner und Dr. v. Wagner-Jauregg zu Ehrenpräsidenten für die 
diesjährige Tagung, und die Herren Drr. Marburg, Fuchs und 
Raimann zu Schriftführern gewählt. Danach wird sofort in die 
wissenschaftliche Tagesordnung eingetreten. 
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L Referat. 

1. Ernst Romberg, Tübingen: Die Lehre von den Herz* 
neurosen. 

Bei den Herzneurosen steht im Mittelpunkt unseres diagnostischen 
Interesses die Abgrenzung gegen organische Erkrankungen des Herzens. 
Die meisten Kranken kommen mit der Sorge zu uns, herzkrank zu 
sein. Wie und in welchem Umfange ist die Trennung nervöser und 
organischer Herzaffektionen möglich? 

Vor wenigen Jahrzehnten war die Frage nach dem Substrat der 
Störungen leicht beantwortet. Die organischen Herzerkrankungen iden¬ 
tifizierte man mit den anatomisch nachweisbaren Veränderungen. Als 
nervös bezeichnete man alles Übrige. Wir können heute diesen ein¬ 
fachen Standpunkt nicht mehr einnehmen. Die anatomische Ab¬ 
grenzung dör Herzmuskelerkrankungen, um die es sich speziell han¬ 
delt, von den Herzneurosen bereitet vielfach Schwierigkeiten. Die 
funktionellen Schädigungen der Herzkraft, dereh grosse Rolle bekannt 
ist, sind anatomisch noch nicht zu fassen. Das anatomisch normale 
Verhalten gewährleistet auch am Herzen keineswegs die normale 
Funktion. So fehlt bei der Abgrenzung der Herzneurosen gegen 
die organischen Herzkrankheiten die exakte Basis der pathologischen 
Anatomie. 

Es liegt das einmal an unserer unvollständigen Fragestellung. 
Bei einem Organ wie dem Herzen genügt es nicht, nur nach dem 
Einfluss einer Schädlichkeit auf die physiologische Funktion, auf die 
systolische Zusammenziehung hinsichtlich ihrer Kraft und ihres 
Rhythmus zu fragen. Auch die physikalischen Eigenschaften, Dehn¬ 
barkeit und Elastizität, müssen berücksichtigt werden. Bei dem Mangel 
jeder Untersuchung ist es zwar noch nicht angängig, von Tonusver¬ 
änderungen des Herzmuskels als einer feststehenden Grösse zu sprechen, 
wie Mackenzie das in seinem anregenden Buche getan hat. Ver¬ 
gessen wir aber nicht, dass wir mit unseren feineren anatomischen 
Untersuchungsmethoden, der Richtung unserer Zeit entsprechend, fast 
ausschliesslich den chemischen Veränderungen nachgehen. Vielleicht 
eröffnet erst die physikalische Betrachtung das Verständnis für die 
Bedeutung mancher chemischen Abweichungen an den mechanische 
Arbeit leistenden Teilen. 

Als zweite Ursache der noch unbefriedigenden Förderung unserer 
Fragestellung durch die pathologische Anatomie möchte ich die Kom¬ 
pliziertheit des anatomischen Baues und des physiologischen Geschehens 
ansehen. Die wichtigen Entdeckungen in der Anatomie des Herzens 
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aus den letzten Jahren sind Ihnen bekannt. Bei der ausserordentlich 
verwickelten physiologischen Tätigkeit des Organs hat bekanntlich das 
Herausgreifen eines Teils dieses komplizierten Mechanismus, des Herz¬ 
muskels, das Studium seiner physiologischen und pathologischen Er¬ 
scheinungen der myogenen Theorie der Herztätigkeit reiche Früchte 
gezeitigt. Ich brauche hier nicht zu betonen, dass die Vertreter der 
myogenen Theorie, speziell der verehrte Meister der Herzforschung 
Engelmann und die Leipziger Schule sich stets darüber klar ge¬ 
wesen sind, dass der Herzmuskel nicht das Herz ist. Die wunderbare 
physiologische Beeinflussbarkeit wird nur durch die Mitwirkung zahl¬ 
reicher Nerven verständlich. Der Pathologe, für den der Herzmuskel 
noch das Hauptobjekt seines anatomischen Studiums bleiben muss, be¬ 
arbeitet nur einen Teil des Herzens. 

Ich möchte deshalb auch nicht die Abgrenzung der funktionellen 
organischen Herzkrankheiten gegen die Herzneurosen so vornehmen, 
dass ich die ersteren als Krankheiten des Herzmuskels im engsten 
Sinne definiere. Denn das tägliche Leben zeigt uns an manchen 
Stellen das Unzutreffende einer derartigen scharfen Scheidung. Das 
gilt speziell für die Einwirkung toxischer Substanzen auf das 
Herz. So rechnen wir die Herzerscheinungen durch Missbrauch 
von Tabak, Kaffee, Tee und dergleichen gewohnheitsgemäss zu 
den Herzneurosen, wohl weil diese Gifte für sich allein Erschei¬ 
nungen einer organischen Herzkrankheit, speziell Herzerweiterung 
und Herzinsuffizienz, nicht hervorrufen. Es ist aber recht zweifel¬ 
haft, ob sie in der Tat allein oder überwiegend auf die Herznerven 
wirken. Dagegen stellen wir die thyreotoxische Herzschädigung, 
die Basedowsche Krankheit, lieber zu den funktionellen organischen 
Herzkrankheiten, weil hier in manchen Fällen Dilatation und 
Schwäche des Herzens hervortreten, obgleich nach den sonstigen 
Erscheinungen der Krankheit eine Einwirkung auf die Nerven des 
Herzens nicht unwahrscheinlicher ist als eine Schädigung des Herz¬ 
muskels. 

Wir sind so ganz auf die Krankenbeobachtung gestellt. Für die 
grosse Mehrzahl der Fälle reicht zur Umgrenzung der Herzneurosen 
die Definition aus, welche ich in meinem Lehrbuche der Herzkrank¬ 
heiten gegeben habe: Wir verstehen unter Herzneurosen die funktio¬ 
nellen Störungen der Herz- und Gefässinnervation, die ohne Beein¬ 
trächtigung des allgemeinen Kreislaufs, ohne Änderung der allgemeinen 
Blutverteilung, ohne Änderung der Herzgrösse verlaufen und die mit 
abnormen subjektiven Empfindungen und oft mit einer Alteration der 
Herzbewegung und der Gefässtätigkeit einhergehen. An diese Begriffs- 
bestimmung bitte ich anknüpfen zu dürfen. 
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Das Herz soll bei einer reinen Neurose normal gross sein. Man 
neigt heute zweifellos dazu, etwas zu oft eine Herzerweiterung an¬ 
zunehmen und darauf die Diagnose einer organischen Herzkrankheit 
zu stützen. Zu Irrtümern führt hier schon vielfach die unzutreffende 
Beurteilung des Spitzenstosses. Ein erregter, die Brustwand weit nach 
aussen erschütternder Herzstoss wird recht oft als Zeichen einer Er¬ 
weiterung betrachtet, während die Lokalisation der Herzspitze an der 
Stelle der stärksten Pulsation den Fehler vermeiden lässt. Der per¬ 
kutorischen Grössenbestimmung erwachsen bei den hier zu betrachten¬ 
den geringfügigen Abweichungen Schwierigkeiten in zwei Richtungen. 
Bei dicker Brustwand und stark gekrümmten Rippen vergrössern wir 
die Herzsilhouette bei der gewöhnlichen senkrecht auf die Rippen 
ausgeführten Beklopfung beträchtlich. Dann legt sich das Herz in 
wechselnder Ausdehnung der Brustwand an. Hochstand des Zwerch¬ 
fells durch Fettleibigkeit oder Auftreibung des Bauches, Retraktion 
der Lungen bei Blutarmut und Infektionskrankheiten, Abwärtsdrängung 
speziell der rechten Herzhälfte oder Verlagerung des Herzens nach 
links bei sklerotischer Verlängerung der Aorta, bei Aneurysmen täu¬ 
schen rein perkutorisch Herzvergrösserungen vor. Eine unrichtige 
Projektion des Herzens wird durch die Orthodiagraphie sofort aufge¬ 
deckt. Namentlich bei Fettleibigen ist man oft erstaunt, eine wie 
grosse Herzdämpfung durch ein völlig normales Herz hervorgerufen 
wird. Die veränderte Lage des Herzens zur Brustwand zeigt die Ortho¬ 
diagraphie ebenfalls, wenn es gelingt, den im Zwercbfellschatten 
liegenden Herzteil zu umgrenzen und so über die gesamte Herzform 
ein Urteil zu gewinnen. Leider ist das nur in einem Teil der Fälle 
möglich, dessen Grösse noch weiter festzustellen ist. In der Praxis 
scheint mir zur Zeit überwiegend nur der über dem Zwerchfellschatten 
liegende Herzabschnitt aufgezeichnet zu werden. Allenfalls wird er in 
ganz willkürlicher, nicht zu billigender Weise durch die Konstruktion 
von Linien ergänzt, welche den Herzumriss darstellen sollen. Es 
ist ausserordentlich bedenklich, aus geringfügigen Abweichungen 
des oft recht kleinen, über der Zwercbfellkuppel liegenden Herzab¬ 
schnittes eine Herzerweiterung zu folgern. Dass die blosse Durch¬ 
leuchtung des Herzens mit ihrer je nach dem Röhrenabstand ver- 
grössernden Projektion für die Herzgrössenbestimmung gar nicht 
zu brauchen ist, würde ich nicht erwähnen, wenn ich nicht immer 
wieder nur auf Grund dieser Untersuchung eine Herzerweiterung dia¬ 
gnostiziert sehen würde. 

Nächst der Bestimmung der Herzgrösse führen am häufigsten 
Änderungen des Herzrhythmus zu Zweifeln, ob eine Störung ner¬ 
vöser oder organischer Art anzunehmen ist. Hier haben uns die Unter- 
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Buchungen der letzten Jahre wesentlich gefordert. Bei den meisten 
Arten von Arhythmien können wir schon nach der Form der Störung 
die Entscheidung treffen. So ist die. respiratorische Arhythmie, Be¬ 
schleunigung des Pulses bei der Einatmung, Verlangsamung bei der 
Ausatmung, niemals durch ein Herzleiden verursacht Die sie hervor¬ 
rufende Steigerung des Vagustonus ist entweder organisch nervös, 
z. B. bei Zunahme des Hirndrucks, bei beginnender Meningitis, viel 
öfter eine rein funktionell nervöse Erscheinung. Dasselbe gilt von 
der dieser Form nahestehenden, speziell bei Kindern häufigen soge¬ 
nannten infantilen Arhythmie mit den wechselnden Pausen zwischen 
gleich grossen Pulsen. Dagegen sind der Pulsus irregularis perpe- 
tuus und der seltene Pulsus alternans stets Zeichen einer organischen 
Herzerkrankung ernster Art. Die anhaltende Unregelmässigkeit charak¬ 
terisiert sich durch ihre oft nur am Herzen in vollem Umfange er¬ 
kennbare, gänzlich regellose Folge grosser und kleiner, rascher und 
langsamer Pulse. Sie findet sich ausser bei Tricuspidalinsuffizienz, bei 
der sie zuerst studiert wurde, auch als Frühsymptom mancher Koro¬ 
narsklerose und bei Myocarditis. 

Leider trägt die häufigste Form der Arhythmie, die extrasystolische 
Störung der Herztätigkeit, nicht so die Marke ihrer Klassifizierung. 
Auf die verschiedenen Formen der Extrasystolen, auf die interessante 
Ermittelung ihres Ursprungsortes durch den Vergleich der Ventrikel¬ 
aktion, resp. des Pulses mit dem Venenpuls brauche ich nicht einzu¬ 
gehen, da bei der Unterscheidung von organischen und nervösen Herz¬ 
störungen fast nur die ventrikulären Extrasystolen in Betracht kommen. 
Ihre Form mit der abnorm früh einsetzenden, nur einen kleinen oder 
gar keinen Puls in der Peripherie hervorrufenden Extrasystole, mit 
der sich anschliessenden kompensatorischen Pause, mit der der Extra¬ 
systole folgenden normalen Systole, welche entsprechend der längeren 
vorausgebenden Pause oft eine etwas grössere Pulswelle erzeugt, 
brauche ich nicht zu schildern. Sie kennen die verschiedene Häufig¬ 
keit ihres Auftretens. Bald nur vereinzelt, bald nach jedem zweiten 
Herzschlag, auch zu mehreren nacheinander können sie erscheinen. 
Derartige Extrasystolen find.en sich bei organischen Störungen und bei 
Herzneurosen. Sie treten besonders als Folge einer Überlastung des 
Herzens auf und sind ein Zeichen zu hoher Anforderungen an die 
Herzkraft. Ihr Vorkommen bei organischen, die Herzkraft vermin¬ 
dernden Veränderungen ist so verständlich. Verschiedene Meinungen 
werden aber hinsichtlich ihres Auftretens bei Herzneurosen geäussert. 
Hering hat bekanntlich festgestellt, dass durch Erregung der Herz¬ 
nerven Extrasystolen nicht ausgelöst werden können, und man erklärt 
ihr Vorkommen bei Herzneurosen deshalb vielfach aus einer Über- 
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lastung des Herzens durch den bei nervösen Menschen häufig erhöhten 
arteriellen Druck. Aber man findet Extrasystolen bei Nervösen auch 
ohne jede Drucksteigerung. Bleibt man streng auf dem Boden der 
experimentellen Tatsachen, kann man so zu dem Schlüsse gelangen, 
jede extrasystolische Arhythmie sei das Zeichen einer wirklichen 
Schwäche des Herzens, ein oft sehr früher Vorbote organischer Er¬ 
krankungen. Diese Anschauung scheint mir nicht zwingend. Natür¬ 
liche Erregungen können vielleicht auf nervösem Wege Extrasystolen 
auslösen, auch wenn der künstliche Reiz das nicht vermag. Immer¬ 
hin glaube ich zur Zeit die diagnostische Bedeutung der Extrasystolen 
so präzisieren zu sollen: Jede extrasystolische Arhythmie muss zu einer 
besonders sorgfältigen Herzuntersuchung veranlassen. Für sich allein 
gestattet sie aber nicht den Schluss auf eine organische Herzerkran¬ 
kung, auch nicht die Aussage, dass das Herz in absehbarer Zeit or¬ 
ganisch erkranken wird. 

Weiter bitte ich, auf eine bisher nur wenig gewürdigte Verschieden¬ 
heit der Extrasystolen bei der uns hier beschäftigenden Differentialdiagnose 
zu achten. Die Extrasystolen bei Herzneurosen schienen mir sehr oft, 
vielleicht überwiegend den von Quincke geschilderten frustranen Typus 
zu zeigen. Die Extrasystole, welche zu schwach ist, einen nennenswerten 
Puls oder überhaupt einen Puls zu erzeugen, läuft am Herzen mit einem 
höheren Spitzenstoss, mit paukenderen Tönen ab, als die reguläre Systole. 
Bei organischen Affektionen fand ich die Extrasystole häufiger mit einem 
schwächeren Spitzenstoss einhergehen. Zu beachten ist bei dieser Ver¬ 
schiedenheit, die ich keineswegs als konstant hinstellen will, dass die 
Pulsation der rechten Kammer bei einer Extrasystole meist höher ist, als 
bei der gewöhnlichen Systole, wie man sich am besten bei der Bigeminie 
von Mitralfehlern überzeugt. 

Bekanntlich empfinden nervöse Menschen ihre Extrasystolen häu¬ 
figer, als organisch kranke Personen, wie ein Aussetzen des Herzens, 
einen Ruck oder verstärkten Schlag, und zwar kann diese letzte Em¬ 
pfindung auch von der der Extrasystole folgenden etwas ausgiebigeren 
normalen Systole herrühren. Die Angabe des Patienten, er fühle das 
Aussetzen seines Herzens, zeigt fast immer, dass der Kranke nervös 
ist. Sie gestattet aber selbstverständlich den Ausschluss einer organi¬ 
schen Herzerkrankung nicht, weil es sich ja auch um die so häufige 
Kombination organischer und nervöser Störung handeln kann. 

Beschleunigung und Verlangsamung des Herzens können 
zur Entscheidung zwischen organischer Krankheit und Herzneurose 
nichts beitragen. Die Bradykardie dürfte allerdings in den höheren 
Graden als anhaltende Veränderung bei Herzneurosen nicht Vorkommen. 
Auffallende Beschleunigung des Pulses durch eine selbst mässige kör¬ 
perliche Anstrengung findet sich bei beiden Arten von Erkrankung. 
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Über die Angabe von Herz, bei organischen Veränderungen werde 
der Puls bei einer ganz allmählich mit angespannter Aufmerksamkeit 
ausgeführten Armbewegung langsamer, habe ich keine ausreichende 
eigene Erfahrung. 

Auch die paroxysmale Tachykardie, das anfallsweise Herz¬ 
jagen nach der Bezeichnung von Aug. Hoffmann, ist ja meist rein 
nervösen Ursprungs, zum Teil ein Äquivalent oder eine Begleiterschei¬ 
nung epileptischer, wie Schlesinger kürzlich mit Recht betonte, 
oder hemikranischer Anfälle. Aber wir sehen dieselben Attacken 
vereinzelt auch auf organischer Basis, speziell bei Koronarsklerose. 
Ich habe mich nicht überzeugen können, dass es sich in diesen 
Fällen um nervöse Anfälle bei einer organischen Herzstörung han¬ 
delt, wenngleich ich diese Möglichkeit zugebe. Für die anfallsweise 
Bradykardie, deren erste Schilderung wir Aug. Hoffmann verdanken, 
dürfte Ähnliches gelten. 

Bei der paroxysmalen Tachykardie habe ich für die vorher aufgestellte 
Forderung, das Herz müsse, um eine Neurose annehmen zu können, nor¬ 
mal gross sein, eine kleine Einschränkung zu machen. Martius hat be¬ 
kanntlich als Grundlage der Affektion eine anfallsweise Herzerweiterung 
angesehen. Die meisten von mir bisher gesehenen Fälle verliefen aller¬ 
dings ohne sie. Einmal konnte ich aber während des sehr schweren An¬ 
falls eine geringe orthodiagraphisch kontrollierte Erweiterung des rechten 
Vorhofes feststellen, die nach dem Anfalle glatt znrückging. OfFenbar 
handelte es sich um eine Dehnung dieses dünnwandigen Herzabschnitts 
infolge der raschen und nicht ganz ausreichenden Kammerarbeit. 

Am schwierigsten von allen Erscheinungen am Puls sind seine 
Grösse, die Füllung und Spannung der Arterie, sowie der ar¬ 
terielle Druck zu verwerten. Es ist bekannt, wie Grösse, Füllung 
und Spannung des Pulses ausser vom Zustande des Herzens und der 
Gefasse vom Allgemeinzustand massgebend beeinflusst werden, wie 
schwer es oft ist, eine Abweichung vom normalen Verhalten auf eine 
verschlechterte Herzarbeit zu beziehen. In diagnostisch unklaren Fällen 
werden diese Eigenschaften des Pulses besser nicht zwischen organi¬ 
scher und nervöser Herzstörung entscheiden. Viel wertvoller ist die 
Messung des arteriellen Druckes. Finden wir anhaltend Drucksteige¬ 
rungen über 170—180 mm Hg, so liegt mit seltenen Ausnahmen eine 
Schrumpfniere, vielleicht im ersten Beginn, vor, und Herz und Kreis¬ 
lauf sind entsprechend verändert. Niedrigere Werte, vereinzelt auch 
bis 160—170 mm, sind weniger eindeutig. Auch hier spielen oft la¬ 
tente Nierenerkrankungen eine grosse Rolle. Weiter kommen Insuffi¬ 
zienzen der Aortenklappen und Basedowsche Krankheit, vereinzelt 
unkomplizierte Arteriosklerose in Betracht. Aber auch bei rein ner¬ 
vösen Herzstörungen ist der Druck oft erhöht, meist nur vorüber- 
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gehend, oft schon bei der zweiten Untersuchung nicht mehr, bis¬ 
weilen aber auch anhaltender, speziell bei Kranken mit weiten 
stark klopfenden Arterien. Auch zwischen organischer und ner¬ 
vöser Angina pectoris kann das Verhalten des arteriellen Druckes 
nicht entscheiden. Bei beiden ist während der Anfälle der Druck 
oft erhöht Zwischen den Anfällen ist er allerdings bei organischer 
Angina pectoris häufig auffallend niedrig, nur 70—90 mm Hg. 
Aber auch bei stark unterernährten Menschen findet man gelegentlich 
so niedere Werte. 

Die Herzgeräusche und etwaige Veränderungen der Herz¬ 
töne fuhren in ihrer Mehrzahl nur selten zu Zweifeln über ihre or¬ 
ganische oder nervöse Natur. Wenn man die Herzlungengeräusche 
durch Stillstand der Atmung in Exspiration ausschaltet, die systolischen 
Pulmonalgeräusche als meist accidentell betrachtet, so bleiben nur die 
im Herzen entstehenden systolischen Mitralgeräusche und abnorme 
Schallerscheinungen an der Aorta. Die ersten sind, wie schon 
Traube hervorhob, oft nicht zu klassifizieren, wenn nicht ein 
hebender Herzstoss die organische Mitralinsuffizienz klarstellt oder 
die Anamnese durch den Nachweis einer Infektionskrankheit, spe¬ 
ziell des Gelenkrheumatismus mit Herzstörung den Klappenfehler er¬ 
kennen lässt Für die meisten Fragen des Lebens ist die sofortige 
Entscheidung, ob ein accidentelles Geräusch oder eine minimale gut 
kompensierte organische Mitralinsuffizienz vorliegt, auch nicht von 
einschneidender Wichtigkeit. Die weitere Beobachtung klärt durch 
die Konstanz des organischen Geräuschs den öfteren Wechsel oder 
das Schwinden des accidentellen den Sachverhalt meist in absehbarer 
Zeit. Um so bedeutsamer sind abnorme Schallerscheinungen an der 
Aorta. Wir kommen darauf noch zurück. 

Ich übergehe die mannigfachen subjektiven Beschwerden, 
welche zur Differenzierung meist völlig ungeeignet sind. Nur bei der 
Angina pectoris muss ich etwas verweileu. Immer wieder liest 
man, zwischen wahrer und nervöser Angina pectoris sei in Wirklich¬ 
keit eine Verwechselung unmöglich. Sicher ist ein Anfall schwerer 
organischer Angina pectoris in seinem Ernst nicht zu verkennen. Da¬ 
rüber bedarf es keiner Worte. Aber unter den so viel zahlreicheren 
Kranken mit leichteren Attacken kommen mir immer wieder einzelne 
Patienten vor, bei denen ich mit Bedauern feststelle, dass ich noch 
nicht zu der diagnostischen Sicherheit der eben erwähnten Autoren 
gelangt bin. In diesen Fällen kann ich das äussere Bild der organi¬ 
schen und der nervösen Anfälle nicht differenzieren. Die Beschwerden 
sind dieselben. Die quälenden Empfindungen werden unscharf oder 
atypisch lokalisiert, nicht wie in den klassischen Fällen organischer 
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Angina pectoris hinter dem Brustbein oder bei nervösen Anfallen an 
der Herzspitze oder links davon. Das Aussehen der Kranken wird 
verfallen oder bleibt fast unverändert. Herz und Puls zeigen dasselbe 
Verhalten. Die Pulsspannung nimmt meist zu. Vasomotorische Er¬ 
scheinungen gewöhnlich konstriktorischer Art können in beiden Fällen 
auftreten. Vor allem fehlt die für organische Angina pectoris in der 
Regel so charakteristische Abhängigkeit der Attacken von äusseren 
Einflüssen, von körperlicher Bewegung, event. von körperlicher Be¬ 
wegung zu bestimmter Tageszeit, vom Alkoholgenuss, vom Schlaf 
u. dergl. Die Anfälle treten regellos, scheinbar ebenso bizarr auf wie 
sonst bei nervöser Angina. Aber plötzlich beschliesst ein unerwarteter 
Tod die Szene, und die Autopsie zeigt die Erkrankung der Kranzar¬ 
terien. Und umgekehrt begegnen wir gelegentlich Fällen mit schein¬ 
bar typischer, von bestimmten Einflüssen abhängiger Angina pectoris, 
die sich doch als rein nervös durch den sonstigen Befund und durch 
den ganzen Verlauf erweisen. Auf die Bedeutung der objektiven 
Untersuchung für die Diagnose dieser Fälle komme ich zurück. Aber 
ich möchte schon jetzt betonen, dass auch die sorgfältige Untersuchung 
die Sachlage nicht immer aufklärt. Erst der weitere Verlauf deckt 
meist den Zusammenhang auf. Auf das dringendste möchte ich davor 
warnen, allein nach dem allgemeinen nervösen Habitus, nach der 
zweifellos bestehenden Neurasthenie, Hysterie, Cyklothymie oder der¬ 
gleichen Anfälle als nervös anzusprechen. Selbst die meist für ner¬ 
vöse Störungen charakteristische Druckempfindlichkeit in der Gegend 
der Herzspitze kann irre führen. Auch die organische Angina pectoris 
begegnet uns ja sehr oft zusammen mit mehr oder minder hervor¬ 
tretenden Zügen allgemeiner Nervosität. Ich habe sogar bei organi¬ 
scher Brustbräune, die im dritten Anfall zum Tode führte, typische 
hysterische Symptome, Are de cercle, Grimassieren, grosse Bewegun¬ 
gen gesehen. 

Ich komme endlich zum Verhalten des allgemeinen Kreis¬ 
laufs. Auch hier sind die ausgebildeten Fälle nervöser und organi¬ 
scher Art durch weitgehende Verschiedenheiten getrennt Die typisch 
kardiale Änderung der Blutverteilung mit der arteriellen Blutleere, der 
venösen Uberfüllung im grossen Kreislauf, mit der Verlangsamung 
der Lungenzirkulation ist in ihren charakteristischen Erscheinungen 
nicht zu verkennen. Aber wir sehen einen wesentlichen Fortschritt 
der heutigen Entwicklung der Herzpathologie darin, dass wir die 
organische Herzerkrankung schon im Initialstadium feststellen und ihr 
wirksam entgegenarbeiten. Die Blutumlagerung der Herzinsuffizienz 
ist hier noch nicht in allen Teilen deutlich. Meist treten einzelne Be¬ 
schwerden allein oder ganz überwiegend hervor. Der eine Kranke 
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klagt nur über Atembeschwerden, ein anderer über Magendarm¬ 
störungen, ein dritter nur überallgemeine Müdigkeit oder über abend¬ 
liches Anschwellen der Füsse. Nehmen wir an, dass die objektive 
Untersuchung des Kreislaufs noch kein eindeutiges Resultat liefert. 
Die Herzuntersuchung fällt zweifelhaft aus; ob Leberschwellung be¬ 
steht, ist wegen gleichzeitiger Fettleber oder Cirrhose nicht zu ent¬ 
scheiden, die Diurese ist nicht deutlich vermindert. Dann kann die 
Differentialdiagnose gegen die Herzneurosen schwieriger werden. 

Die folgenden Gesichtspunkte scheinen mir besonders oft bei der 
Unterscheidung in dieser Beziehung in Betracht zu kommen. Viel¬ 
fach wird die Abhängigkeit der Herztätigkeit vom Gesamtorganismus 
nicht ausreichend berücksichtigt. Ein abgemagerter, unterernährter 
Mensch, ein Blutarmer, eine nervös schwer geschädigte Person ist 
körperlich und dementsprechend auch mit dem Herzen weniger leistungs¬ 
fähig. Es tritt bei Bewegungen früher Atemlosigkeit ein, die Herz¬ 
tätigkeit wird leichter erregt. Auch die Tachypnoe Nervöser wird 
vielfach mit der Dyspnoe, der Schweratmigkeit Herzkranker, verwechselt. 
Dass mässige Ödeme auch auf Grund rein örtlicher Anomalien des 
Blutumlaufs, speziell bei Fettleibigen, bei Blutarmut, bei Varizen, 
nach langer Bettruhe entstehen können, wird oft nicht genügend ge¬ 
würdigt. Auf die irrtümliche Annahme organischer Herzaffektionen 
bei rein subjektiven, von der Erkrankung anderer Organe abhängigen 
Klagen will ich nicht eingehen. Nur darf ich auf das häufige Uber¬ 
sehen beginnender cerebraler Sklerose, auf die unrichtige Deutung der 
durch sie hervorgerufenen Beengungsgefühle, Schwindelanwandlungen 
usw. als Folgen einer Herzstörung hinweisen. 

Umgekehrt werden, wenngleich seltener, organische Störungen für 
nervös gehalten, weil einzelne Symptome bei unzureichender Berück¬ 
sichtigung des ganzen Bildes eine Herzstörung auszuschliessen scheinen. 
Dahin gehört besonders der grosse Puls vieler Arteriosklerotiker und 
Schrumpfnierenkranker mit weiten Armarterien, der bekanntlich auch 
bei recht merklicher Herzschwäche entsprechend der geringeren Dehn¬ 
barkeit sklerotischer Arterien und den so entstehenden bedeutenden 
Druckschwankungen grösser sein kann, als in normalen Schlagadern 
bei guter Herzkraft. Noch seltener wird eine Herzstörung als nervös 
angesehen, weil Dyspnoe, Cyanose, Ödeme fehlen, wie bei manchen 
akuten Herzerkrankungen, der postdiphtherischen Myokarditis, der rheu¬ 
matischen Endokarditis. Auch die durch chronische Urämie bei Schrumpf- 
piere so oft verursachten Beengungsgefühle am Herzen, meist geringe 
Grade des urämischen Asthmas, werden bei dem Drahtpulse, der als 
besonders kräftig imponiert, bei der reichlichen Harnmenge, bei dem 
vielleicht normal grossen Herzen hier und da als nervös gedeutet. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



14 Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 

Nehmen wir die verschiedenen ditferentialdiagnostischen Momente 
zusammen, so gibt für das Bestehen einer organischen Herzerkrankung 
den Ausschlag eine sichere Abweichung am Herzen. Sie ist aber in 
den uns hier interessierenden Anfängen nicht immer einwandfrei fest¬ 
zustellen. Ausschlaggebend sind weiter zweifellose Störungen der 
Herzkraft. Auch wenn sie noch nicht zu dauernd nachweisbaren Ver¬ 
änderungen, Leberschwellung, Stauungsharn, Cyanose, Ödemen, brauner 
Induration der Lungen mit bräunlichem Auswurf, geführt haben, kann 
die funktionelle Minderwertigkeit des Kreislaufs für organische Herz¬ 
störung sprechen. hre Symptome, Schweratmigkeit bei Bewegung, 
vielleicht schon beim Sprechen, Magen- und Darmbeschwerden nach 
dem Essen, Ödeme nach längerem Aufsein, sind jedes für sich allein 
mehrdeutig und für eine Herzerkrankung nicht beweisend. Wohl aber 
kann uns die Kombination mehrerer dieser Symptome auf die zutref¬ 
fende Beurteilung leiten, wenn man den Gesamtzustand ausreichend be¬ 
rücksichtigt und andere Erkrankungen mit ähnlichen Folgen aus- 
schliessen kann. Auch bei zweifelhaftem Herzbefund wird man so zu 
einer richtigen Beurteilung gelangen. Die Funktion des gesamten 
Kreislaufs bei den wechselnden Ansprüchen des Lehens ist also unser 
wichtigstes diagnostisches Kriterium. Ist sie nachweisbar verschlechtert, 
kann es sich nie um eine reine Herzneurose handeln. Die nervöse 
Herzstörung kann höchstens einer geringen organischen Erkrankung 
überlagert sein. 

Dürfen wir aber nun die Fälle, bei denen ein ein¬ 
deutiger Herzbefund fehlt, bei denen die Funktion des 
Kreislaufs nicht erkennbar geschädigt ist, . durchweg als 
Herzneurosen bezeichnen? Sind die subjektiven Beschwerden, 
wegen deren diese Kranken uns aufsuchen, wirklich immer rein 
nervös? Ich glaube diese Frage verneinen zu müssen. Auch die 
organischen Herzerkrankungen äussern sich in ihren ersten An¬ 
fängen recht oft nur durch subjektive Beschwerden. Sie werden 
besonders lebhaft empfunden, besonders eingehend bis in einzelne 
Züge hinein geschildert, je empfindlicher die Kranken in ner¬ 
vöser Beziehung sind. Die Beschwerden als solche sind völlig un- 
charakteristisch. Gerade auf diesem meist noch den Herzneurosen zu¬ 
gerechneten Gebiete scheint es mir wichtig, eine schärfere diagnostische 
Trennung anzustreben. Nur darf ich sofort bemerken, dass diese ärzt¬ 
lich notwendige Scheidung leichtester organischer Störungen von den 
Herzneurosen nicht dazu führen darf, den Kranken unnötig zu ängstigen. 
Der Patient kennt nur die schweren Folgen der bei ihm in den leich¬ 
testen Anfängen bestehenden Veränderungen. Er kommt in eine für 
die Behandlung ganz ungünstige, psychische Verfassung, wenn der ge- 
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ringe Grad der Störung nicht ausreichend betont und die Krankheits¬ 
bezeichnung unvorsichtig gewählt wird. 

Besonders wichtig und ernsthaft ist die rechtzeitige Erkennung derar¬ 
tiger leichtester Herzstörungen auf arteriosklerotischer Basis. 
Bei ihrem häufigen, ich möchte fast sagen überwiegenden Heranwachsen 
auf nervös alteriertem Boden ist hier die Grenze zwischen organischer 
und nervöser Störung, zwischen nervöser und sklerotischer Angina 
pectoris besonders schwer zu ziehen. Ganz massgebend sind hier die 
auskultatorischen und perkutorischen Veränderungen der aufsteigenden 
Aorta auch bei sonst völlig normalem Herzbefund, weil sie eine gleich¬ 
zeitige Koronarerkrankung als Ursache der Beschwerden wahrschein¬ 
lich machen. Nur in einem Teil der Fälle sind sie nachweisbar. Sie 
werden nach meinen Wahrnehmungen wenigstens in Deutschland in 
der allgemeinen Praxis noch nicht ausreichend beachtet. Ein accen- 
tuierter oder auffallend klingender zweiter Aortenton bei vielleicht nor¬ 
malem oder niedrigem Blutdruck, ein systolisches Geräusch an der 
Aorta, eine Schallverkürzung oder Dämpfung im zweiten, vielleicht 
auch im ersten und dritten rechten Zwischenrippenraum neben dem 
Brustbein bei leiser Perkussion sprechen stets für die organische Natur 
der Beschwerden oder wenigstens für das Mitwirken organischer Stö¬ 
rungen. Sind nur die akustischen Erscheinungen vorhanden, so ist 
ein accentuierter oder klingender zweiter Aortenton bei sehr erregter 
Herztätigkeit nicht zu verwerten, weil er dabei auch ohne jede organische 
Veränderung Vorkommen kann. Ebenso findet sich bekanntlich ge¬ 
legentlich ein accidentelles Aortengeräusch bei Anämie, bei Base¬ 
dowscher Krankheit, und es können sich dann auch beide Erschei¬ 
nungen unter Umständen zusammen finden. Die weitere Beobachtung 
bringt meist rasch Aufklärung, oft schon eine nochmalige Herzbehor¬ 
chung am Ende der Untersuchung nach Beruhigung der anfangs er¬ 
regten Herztätigkeit. 

Nur mit Vorsicht ist eine ausschliesslich durch die Röntgenunter¬ 
suchung festgestellte gleichmässige Erweiterung der aufsteigenden 
Aorta für die Diagnose der Aortensklerose und der gleichzeitigen Koro¬ 
narsklerose zu verwerten. Verwechselungen mit der rein funktionellen 
Erweiterung bei Basedow sind leicht zu vermeiden. Aber die 
röntgenologisch, besonders bei der Untersuchung im ersten schrägen 
Durchmesser (bei der Durchleuchtung von links hinten nach rechts 
vorn) festgestellte Erweiterung der aufsteigenden Aorta ist ein Früh¬ 
symptom. Ich konnte mich überzeugen, dass der Grad der anatomi¬ 
schen Veränderung nicht immer der im Röntgenbilde erkennbaren 
Erweiterung entspricht. Andererseits kann sich schwerste Koronar¬ 
sklerose bei einer im Röntgenbild nur massigen Veränderung finden. 
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Die perkutorischen und auskultatorischen Phänomene sind für die 
organische Herzerkrankung die zuverlässigeren Kriterien. Ich möchte 
das um so nachdrücklicher betonen, weil die bloss röntgenologische 
Erweiterung der aufsteigenden Aorta ein recht gewöhnlicher, bei 
Neurasthenikern jenseits des 40. Jahres sehr häufiger Befund ist. 
Vielleicht hängt die bekannte auffallende Beweglichkeit des Herzens 
in Seitenlage bei Neurasthenikern mit der beginnenden Aortenverän¬ 
derung zusammen. Wichtiger ist die Vermeidung des für unsere 
Kranken bedenklichen Fehlers, nur auf Grund einer röntgenologisch 
festgestellten gleichmässigen Aortenerweiterung und unbestimmter sub¬ 
jektiver Beschwerden eine beginnende organische Herzstörung anzu¬ 
nehmen. Die ungleichmässige Erweiterung der Aorta ist ernsthafter 
anzusehen. Namentlich scheint mir die häufigste Form, die nach oben 
zunehmende kolbenförmige Erweiterung, wie sie im ersten schrägen 
Durchmesser deutlich erkennbar wird, gewöhnlich mit schwereren 
Aortenveränderungen einherzugehen. 

Nächst der Sklerose dürften am häufigsten leichteste basedowoide, 
thyreotoxische Zustände eine Herzneurose Vortäuschen. Sie sind 
ja ausserordentlich häufig. Wenigstens gilt das für Württemberg, und 
Fr. von Müller berichtete das Gleiche von seinen Erfahrungen. Mehr 
oder minder starke Glanzaugen, etwas Zittern begleiten am häufigsten 
die auffallend erregte, anhaltend oder zeitweise, aber meist nur mässig 
bis 100, 120 beschleunigte Herzaktion. Sehr oft finden sich am 
Herzen systolische accidentelle Geräusche an Spitze, Pulmonalis oder 
Aorta. Der Puls ist gross, die Arterie meist weit und weich. Ein 
Kropf ist bisweilen deutlich sichtbar, manchmal nur fühlbar. Nur 
selten zeigt sich an ihm stärkeres Gefässschwirren. Seltener findet 
sich der Zustand auch bei derbem endemischen Kropf. Dazu können 
in wechselnder Gruppierung, meist aber nur in geringer Stärke die 
sonstigen Zeichen der Krankheit hinzutreten, oder das Bild bleibt 
ganz symptomenarm. Die Koch ersehe Lymphocytose des Blutes 
fand ich in einem Teil der Fälle, aber nicht regelmässig. Einmal 
konnte ich auch die auffallend lange Wirkung des Atropins auf die 
Pupille feststellen. Die meist auch bei diesen leichten Formen er¬ 
höhte nervöse Erregbarkeit, die auffallend verminderte körperliche 
Leistungsfähigkeit können das Bild völlig beherrschen, und so wird 
die organische Veränderung tatsächlich noch sehr oft übersehen. 

Auch bei starker Fettleibigkeit wird stets mit der Möglichkeit 
einer organischen Herzstörung, namentlich bei muskelschwachen Men¬ 
schen, zu rechnen sein, bei denen wir ein entsprechend dürftig ent¬ 
wickeltes Herz annehmen dürfen. Das Gleiche gilt für alle Verände¬ 
rungen, die erfahrungsgemäss das Herz beteiligen, so für 
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Emphysem, chronische Bronchitis, Kyphoskoliose, Verklebung der 
Pleurahöhlen, beginnende Schrumpfniere usw., auch wenn Herz und 
Kreislauf noch keine objektiv erkennbare Abweichung nach weisen 
lassen. Hierher gehören auch die Herzbeschwerden bei behinderter 
Atmung, z. B. bei einer Kropfstenose der Luftröhre, bei erschwerter 
Nasenatmung. 

Bei nur peripherer Arteriosklerose möchte ich dagegen 
dringend empfehlen, nicht jede Herzbeschwerde als organisch zu deuten. 
Wohl haben mich statistische Ermittelungen gelehrt, dass schwer kör¬ 
perlich arbeitende Menschen bei peripherer Sklerose häufiger herzkrank 
werden, als bei gesunden Schlagadern. Aber diese Erfahrung gestattet 
natürlich keine Anwendung auf den einzelnen Kranken. Dazu wird das 
Herz von nur peripherer Arteriosklerose zu wenig beteiligt. Es ist 
ja auch bekannt, wie unabhängig die Arteriosklerose innerer Grefäss- 
gebiete von der peripheren Veränderung ist. 

Eine besondere Stelle nimmt die eigentümliche Wandverdickung 
an den Schlagadern jugendlicher Personen ein, die ich als juvenile 
Arteriosklerose bezeichnet habe, und die nach einer Untersuchung 
Schlayers in meiner Klinik ebenso wie die gewöhnliche Arterio¬ 
sklerose meist mit verminderter Reaktionsfähigkeit der Arterien ein¬ 
hergeht. Sie ist recht oft mit funktionellen Herzstörungen verknüpft, 
welche als rein nervös imponieren können. Das Herz dieser Menschen 
ist oft deutlich minderwertig und macht bei jeder Anstrengung Be¬ 
schwerden. Es kann auch zu objektiv erkennbaren Störungen kommen. 
Auf sie ist aber hier nicht einzugehen. Sie decken sich mit'dem von 
G. See und von Krehl als Wachstumshypertrophie bezeichneten Zu¬ 
stande. Im Röntgenbild haben derartige Herzen bisweilen die sog. 
Tropfenform, vielleicht auch ein Zeichen für die unzureichende Ent¬ 
wicklung ihrer Muskulatur. 

ln einer zweiten Reihe von Fällen gestattet auch der sonstige 
objektive Befund keinen Rückschluss auf die Herzbeschaffenheit. Hier 
lehrt nur die Vorgeschichte des Kranken, dass wir mit der Aussage, 
das Herz sei organisch gesund, die Beschwerden seien nervös, zurück¬ 
haltend sein müssen. Rein subjektive Beschwerden ohne jede erkenn¬ 
bare Herzveränderung begegnen uns besonders oft als Überreste einer 
Herzschädigung durch Überanstrengung, durch Bierpotatorium, nach 
Infektionskrankheiten. Auch die Herzbeschwerden der Masturbanten 
gehören hierher. Da sie gelegentlich mit Herzerweiterung ver¬ 
knüpft sind, können sie .nicht den rein nervösen Beschwerden zu¬ 
gerechnet werden. 

Sicher wäre es ausserordentlich erwünscht, anstatt der blossen 
Folgerungen aus dem sonstigen Befund und aus der Anamnese den 
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Herzzustand direkt, objektiv beurteilen zu können. Das ist bisher 
nicht möglich. Wir besitzen keine Methode zur Funktionsprüfung 
des Herzens, welche organische und nervöse Störungen zu trennen ver¬ 
mag. Wird dem Herzen eine wirkliche Mehrarbeit auferlegt und seine 
Reaktion in dieser oder jener Weise geprüft, so ist — ganz abgesehen 
von vielfachen Bedenken gegen die Technik der bisher bekannten 
Untersuchungsmethoden — bei der Feststellung einer Minderleistung 
oder eines sonst gegen die Norm verschlechterten Verhaltens nie zu 
entscheiden, ob das Herz so reagiert, weil es selbst unmittelbar ge¬ 
schädigt, krank ist, oder weil es durch Beeinträchtigung des Gesamt¬ 
organismus über verringerte Kraft verfügt Über die von Herz an¬ 
gegebene, vorher erwähnte Methode fehlen noch ausreichende Nach¬ 
prüfungen. So wurde wohl allgemein mit grossem Interesse der Ver¬ 
such von Kraus verfolgt, aus dem Elektrokardiogramm Schlüsse auf 
die Herztätigkeit zu ziehen. Kraus hoffte anfangs, aus den Schwan¬ 
kungen des mit dem Saitengalvanometer verzeichneten Aktionsstroms 
des Herzens etwa in ähnlicher Weise über die Herzbeschaffenheit Auf¬ 
klärung zu erhalten, wie die Entartungsreaktion seit den denkwürdigen 
Untersuchungen unseres Herrn Vorsitzenden unentbehrlich bei der Be¬ 
urteilung der Störungen an den willkürlichen Muskeln geworden ist. 
Wir dürfen heute sagen, dass der Gedanke an Fruchtbarkeit nicht 
eingebüsst hat, aber wir sind noch weit davon entfernt, ihn in das 
tägliche Leben übertragen zu können. Besonders für die uns hier 
interessierende Frage der Scheidung leichtester organischer Störungen 
von den Herzneurosen gibt das Elektrokardiogramm des Menschen 
keinen ausreichnd zuverlässigen Aufschluss. Nach experimentellen 
Erfahrungen von Walter Straub in Freiburg und dem früheren 
Assistenten meiner Klinik Hermann Straub, die ich mit freundlicher 
Erlaubnis der Autoren hier erwähnen darf, ist das auch nicht wunder¬ 
bar. Es ist ganz erstaunlich, wie weitgehend der mechanische Nutz¬ 
effekt der Herzarbeit und die elektrischen Vorgänge am Herzen von 
einander unabhängig sind. Selbst auf recht grobe Änderungen der 
Herzmecbanik gestattet das Elektrokardiogramm keinen Rückschluss. 
Nachdem ich die überzeugenden Kurven der beiden Herren gesehen 
habe, glaube ich, dass zunächst die Frage experimentell gründlich 
durchgearbeitet werden muss, bevor man an die Lösung von Problemen 
der menschlichen Pathologie herantritt. 

Eine Abgrenzung der Herzneurosen gegen die organischen Herz¬ 
erkrankungen ist also weder anatomisch noch durch das Zustandsbild, 
wie es die Untersuchung des Kranken liefert, in allen Fällen möglich. 
Es muss der Befund am übrigen Körper hinsichtlich seiner Einwir¬ 
kung auf das Herz sorglich beachtet werden. Vor allem muss man 
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recht genau die Vorgeschichte des Kranken erheben. Die Ursachen 
der Störung, die Art ihres Auftretens führen, wie ich glaube, am 
häufigsten zur richtigen Beurteilung der Grenzfalle,- wenigstens wenn 
es sich um reine Krankheitsbilder handelt. Recht oft ist das bekannt¬ 
lich nicht der Fall. An die vielleicht minimale organische Störung 
knüpft eine Fülle nervöser, speziell auf das Herz und den Kreislauf 
bezüglicher Beschwerden und Erscheinungen an. Selbst bei leicht zu 
diagnostizierenden, in ihrer Intensität und ihrer Einwirkung auf den 
Gesamtzustand gut zu beurteilenden Herzerkrankungen, wie völlig kom¬ 
pensierten geringen Klappenfehlern, ist es nicht immer ohne weiteres 
möglich, die organischen und die nervösen Komponenten des Krank¬ 
heitsbildes auseinander zu halten. Die Schwierigkeiten wachsen be¬ 
trächtlich, wenn es sich um die Überlagerung minimaler Herzmuskel¬ 
störungen ohne greifbaren physikalischen Befund durch nervöse Herz¬ 
beschwerden handelt. Aber auch hier gelingt doch in der Mehrzahl 
der Fälle, bei genauerer Kenntnis der Kranken, bei eingehender Be¬ 
obachtung die wünschenswerte Präzisierung der Diagnose. 

Wie Sie sehen, müssen wir bei der Trennung derartiger organi¬ 
scher und nervöser Herzaffektionen denselben Standpunkt einnehmen, 
wie bei der Trennung der Herzneurosen voneinander. Wohl bringt 
uns für die Vertiefung unserer klinischen Kenntnisse bei den nervösen 
Kreislaufstörungen das Studium der Symptomatologie erfreulich vor¬ 
wärts. Die gut umgrenzten Symptomenbilder, die paroxysmale Tachy¬ 
kardie, die Gefässneurosen sind dafür beredte Zeugnisse. Dass hier 
noch manches schärfer gesehen, besser durchforscht werden kann, zeigt 
die vortreffliche Schilderung, welche M. Herz von der Phrenokardie 
gegeben hat, und die ich wie vor kurzem Erb nach meiner Erfahrung 
hinsichtlich des Symptomenbildes und auch hinsichtlich der mass¬ 
gebenden Rolle der mangelnden sexuellen Befriedigung voll bestätigen 
kann. Auf Treupels Feststellung, dass auch ein in anderer Beziehung 
unbefriedigtes Leben die Beschwerden auslöst, wird weiter zu achten 
sein. Ich will gern zugeben, dass einzelne rein örtliche Gefässneurosen 
als Krankheiten sui generis angesehen werden können. Aber schon 
die paroxysmale Tachykardie ist recht oft ein blosses Symptom, wie 
etwa die Angina pectoris, das über die Art seiner Entstehung an sich 
nichts aussagt, ebenso die meist auf hysterischer Grundlage entstehende 
Phrenokardie. Vollends versagt die symptomatologische Betrachtung 
bei der Einteilung der allgemeinen Herzneurosen und der davon ja 
nicht zu trennenden allgemeinen Gefässneurosen. Die objektiven Er¬ 
scheinungen, die subjektiven Beschwerden, so mannigfaltig sie sind, 
so wechselnd sie sich gruppieren, gestatten keine Einteilung. Ebenso, 
wie das bei aller Mannigfaltigkeit monotone Bild der organischen 
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Herzmuskelinsufficienz sich erst bei dem Eingehen auf die ver¬ 
schiedenen der Storung zugrunde liegenden Ursachen belebt, so 
ist das auch bei den Herzneurosen der Fall. Auch hier belehrt 
uns zum Teil der objektive Befund, z. B. der Nachweis hysteri¬ 
scher Stigmata, über die Art der Erkrankung. Vor allem aber be¬ 
stimmen die Vorgeschichte des Kranken, der Verlauf und die auslösen¬ 
den Momente, welcher Klasse der allgemeinen Neurosen wir die Affek¬ 
tion zuteilen sollen. Ich will diese Fragen nur andeutungsweise be¬ 
rühren. Nur durch eine solche das Grundleiden ermittelnde Analyse 
gelangen wir zu einer richtigen Prognose und Therapie. 

Im Interesse eines zutreffenden ärztlichen Urteils und der darauf 
aufzubauenden Behandlung befürworte ich auch die Trennung der 
leichtesten organischen Herzstörungen von den Herzneurosen. Wird sie 
acceptiert, muss auch eine Krankheitsbezeichnung aus dem ärztlichen 
Sprachgebrauch verschwinden, welche mir bei der vom Arzte anzu¬ 
stellenden therapeutischen Überlegung und bei der psychischen Ein¬ 
wirkung auf den Kranken recht viel Unheil anzurichten scheint, das 
Wort: nervöse Herzschwäche. Auch Krehl hat vor kurzem betont, 
wie erwünscht das sei. Ich hoffe gezeigt zu haben, dass wir fast 
immer zwischen Herzschwäche, organischer Herzinsuffizienz, selbst in 
ihren ersten Anfängen, und Herzneurose unterscheiden können. 


2. August Hoffraann, Düsseldorf: Die Lehre von den Herz- 
nenrosen. (Symptome nnd Therapie der Herzneurosen.) 

Es scheint widerspruchsvoll, von Neurosen eines Organs zu reden, 
welches wie das Herz, wenn es von allen Nerven Verbindungen abge¬ 
löst wird — wie Friedenthal beim Hunde zeigte — dennoch seine 
Tätigkeit in geordneter Weise fortsetzt, und welches sogar imstande 
ist, vollständig vom Körper losgelöst, wie Kuliabko, Deneke und 
Adam sowie Hering für das menschliche Herz nachgewiesen haben, 
in derselben geordneten Weise zu arbeiten vermag wie im intakten 
Zustande im Körper. Dazu kommt, dass der Streit um die myogene 
oder neurogene Theorie, d. h. darüber, ob von den Grundeigenschaften 
des Herzens die Automatie und das Leitungsvermögen an die überall 
das Herz durchsetzenden Nervenfasern und -Zellen oder an die Mus¬ 
kulatur selbst gebunden ist, nicht entschieden ist und vielleicht nie 
entschieden wird. Doch kann man für die Darlegung der hier interes¬ 
sierenden Verhältnisse'es ganz ausser acht lassen, ob das Herz myogen 
oder neurogen arbeitet. Man kann eben muskuläre und nervöse Funk¬ 
tionsstörungen noch nicht sicher unterscheiden, trotzdem aber sind 
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sich die Vertreter beider Richtungen darin einig, dass das Herz 
mannigfachen Nerveneinflüssen unterliegt und seine Tätigkeit durch 
Nerveneinflüsse seitens der Zentralorgane modifiziert wird. 

Unter der Neurose eines Organs versteht man nach dem herr¬ 
schenden Sprachgebrauch eine Funktionsstörung, deren anatomisches 
Substrat nicht bekannt ist und deren Ursprung man auf Nervenein¬ 
flüsse zurückführt. Man wird hier also besser von funktionellen Herz¬ 
störungen sprechen. 

Für die visceralen Neurosen hat von Strümpell betont, dass sie 
zumeist Teilerscheinungen einer allgemeinen Neurose sind und dass ein 
grosser Teil der als nervös angesprochenen Erscheinungen psychogenen 
Ursprungs ist. Trotzdem treten auch bei diesen am Herzen die Sym¬ 
ptome mit einer gewissen Gleichmässigkeit, ja Gesetzmässigkeit auf, 
weshalb es zunächst sich empfiehlt, die Symptome, welche bei funk¬ 
tionellen Herzkrankheiten ganz allgemein beobachtet werden, auch ge¬ 
meinsam zu besprechen, zumal da bei der grossen psychischen Em¬ 
pfindlichkeit gegen Störungen der Herztätigkeit bei diesen selten psy¬ 
chische Erregungen und Einflüsse vermisst werden. 

Will man die Symptome der Herznervenstörungen abgrenzen, so 
ist es schon schwierig, festzustellen, welche Symptome als nervös oder 
funktionell anzusprechen sind gegenüber denen, die organisch be¬ 
dingt sind, da sehr häufig organische Herzstörungen von funk¬ 
tionellen überlagert werden. Als solche sind meines Erachtens die 
anzusprechen, welche bei solchen Störungen der Herztätigkeit be¬ 
obachtet werden, welche sicher nicht organisch bedingt sind, und 
solche, die bei organischen Erkrankungen beobachtet werden, aber 
bei diesen auch fehlen können, ohne dass der organische Befund ein 
anderer wäre. Was nun die Beteiligung des Herzens bei allgemeinen 
Neurosen betrifft, so hat schon Beard in seiner 1881 erschienenen 
Monographie über die Neurasthenie der Beteiligung des Zirkulations¬ 
apparats gedacht. Eingehender untersucht wurden diese Verhältnisse 
von Lehr, Determann, Rosenbach u. a.; doch liegen diese Arbeiten 
weiter zurück, so dass die neueren Anschauungen, wie sie in der Phy¬ 
siologie speziell unter Führung von Engelmann, Gaskeil, Head u. a. 
gelehrt werden, noch keine Anwendung auf die Symptomatologie 
finden konnten. Aber auch heute wird man Bedenken tragen, alles, 
was der Tierversuch lehrt, unmittelbar auf den Menschen zu über¬ 
tragen. Wissen wir doch, wie verschiedenartig sich das Herz funk¬ 
tionell in der Tierreihe verhält; ganz abgesehen von den Batrachiern, 
zeigt |das Herz selbst der höheren Säugetiere namentlich in seinem 
Verhalten gegenüber Schädlichkeiten grosse Differenzen. Ich erinnere 
nur an das Flimmern des Herzens, welches ja heim Hunde viel leichter 
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wie beim Kaninchen eintritt. Ferner an die Wirkung der Vagusdurch¬ 
schneidung, der Applikation von Herzgiften, denen gegenüber grosse 
Verschiedenheiten existieren. Dazu ist zu bemerken, dass die fein ab¬ 
gestuften Einwirkungen der Psyche, wie sie sich in Affekten und 
Stimmungen äussern, nur beim Menschen genauer studiert werden 
können; und so wird man bei der Besprechung der Symptome die 
Beobachtungen in den Vordergrund stellen müssen, welche auch beim 
Menschen klinisch und experimentell als zutreffend festgestellt sind. 
Dabei ist andererseits festzuhalten, dass gewisse Eigenschaften des 
Herzens sich durch die ganze Wirbeltierreihe hindurch konstant er¬ 
weisen, und dass die Versuche am ausgeschnittenen Herzen, wie 
Deneke und Hering sie angestellt haben, für die Grundeigenschaften 
des menschlichen Herzens das bestätigen, was nach vorausgegangenen 
Untersuchungen an Kalt- und Warmblüterherzen gefunden war. 

Die Symptome, welche bei funktionellen Herzerkrankungen über¬ 
haupt auftreten, sind sensibler und motorischer Natur. Als sensible 
Störungen findet man alle Arten von Missempfindungen, vom leichten 
Druck und Kribbeln in der Herzgegend angefangen bis zum schweren 
Herzschmerz, d. h. einer schmerzlichen Empfindung, welche in die 
Herzgegend oder unter das Brustbein lokalisiert wird. Die schwersten 
Schmerzanfälle werden auch hier mit dem Namen Angina pectoris be¬ 
zeichnet und man hat der Angina pectoris vera, wie sie als Begleit¬ 
erscheinung organischer Herzkrankheiten so häufig beobachtet wird, 
eine Pseudoangina, eine Angina pectoris vasomotoria (Nothnagel) 
gegenüber gestellt. Romberg sowohl wie Mackenzie betonen, dass 
ein durchgreifender Unterschied in den Symptomen zwischen beiden 
Arten der Angina pectoris nicht gefunden werden kann. Auch bei 
funktionellen Erkrankungen, z. B. bei der Tabakvergiftung, können 
Anfälle von Herzschmerz auftreten, die sich nicht wesentlich von der 
Angina vera unterscheiden. Wie ist nun der stets nervös bedingte 
Herzschmerz zu erklären? Alle visceralen Organe haben keine eigent¬ 
lich schmerzempfindenden Nervenfasern. Das ist von Lennander für 
die Unterleibsorgane und durch Ross, Head und Mackenzie für das 
Herz festgestellt. Auch eigene Erfahrungen zeigten mir, dass man 
das durch Thorakoplastik unter der Haut freiliegende Herz kneifen, 
drücken oder sonst insultieren kann, ohne dass der Kranke eine 
Schmerzempfindung äussert. Und doch findet man bei organisch, 
namentlich aber auch bei funktionell Herzkranken Schmerzempfindun¬ 
gen in der Herzgegend lokalisiert. Oft liegt der Schmerz in den. 
äusseren Bedeckungen, und man findet dabei nicht selten eine Hyper¬ 
ästhesie der Haut, welche eine gewisse typische Verbreitung zeigt. 
Dieselbe umfasst einen Teil der Herzgegend und die Innenfläche des 
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linken Arms, wie Mackenzie es dargestellt hat. Es entspricht diese 
Hyperästhesie ungefähr dem 1. bis 4. Dorsalsegment. In Deutschland 
sind die einschlägigen Untersuchungen ^von Head und Mackenzie 
bisher wenig beachtet worden und doch gewinnen dieselben physio¬ 
logisch und klinisch eine zunehmende Bedeutung. Head und Macken¬ 
zie fassen diese Schmerzen als irradiierte auf, d. h. sie nehmen an, 
dass zwar das Herz keine Gefühls- und Schmerzreize zum Zentralorgan 
direkt sendet, dass aber durch Vermittlung des autonomen Nerven¬ 
systems fortwährend vom Herzen aus Reize zum Zentralorgan, hier 
zum Rückenmark und zum Kopfmark fliessen. Diese Reize bewirken, 
wenn sie pathologisch verändert sind, einen Zustand erhöhter Reizbar¬ 
keit in den entsprechenden Partien des Zentralorgans, wie es ein 
von Mackenzie mitgeteiltes Schema veranschaulicht. Die in diesen 
Bezirk einmündenden sensiblen Fasern erleiden dadurch eine Um¬ 
stimmung, so dass schon einfache Tastreize, welche von denselben 
dem Rückenmark zugeführt werden, dort zu schmerzhaften Empfin¬ 
dungen gewissermassen umgeformt und als solche weiter geleitet werden. 
Diesen Vorgang nennt Mackenzie den Viscero-Sensory-Reflex. 

Ebenso sollen die motorischen Kerne derselben Region beeinflusst 
werden, so dass sie tonische Kontrakturen in den benachbarten Muskel¬ 
bezirken, beim Herzen in den Interkostalmuskeln hervorrufen, einen 
Vorgang, den er als Viscero-Motor-Reflex bezeichnet, entsprechend der 
defense musculaire bei abdominellen Visceralerkrankungen. Es lässt 
sich nicht leugnen, dass die Schmerzempfindungen, welche bei gestörter 
Herztätigkeit oder auch bei nur gesteigerter Empfindlichkeit für die 
Tätigkeit des Herzens auftreten, etwas Typisches haben, so dass eine 
derartige psycho-pbysische Erklärung annehmbar erscheint. Eine andere 
von Lewandowsky gegebene Erklärung ist die, dass die glatten 
Muskelfasern, besonders der Gefässe, unter gewissen Umständen bei 
stärkerer Kontraktur sehr empfindlich werden sollen und die Organ¬ 
schmerzen produzieren. 

Ausser den Missempfindungen beobachtet man ferner, dass bei 
Herzneurotikern die Herztätigkeit, welche normal unter der Schwelle 
des Bewusstseins verläuft, in das Bewusstsein eintritt. Auch hier wird 
das Klopfen meist in die Brustwand oder auch in die Gegend der 
oberen Brustapertur lokalisiert. Der normale Mensch fühlt für ge¬ 
wöhnlich sein Herz nicht, jedoch genügt es, dass er seine Aufmerk¬ 
samkeit intensiver seinem Herzen zuwendet, um namentlich bei der 
Nachtruhe, wenn alles still ist, eine deutliche Empfindung von der Er¬ 
schütterung des Thorax durch jeden Herzschlag zu erhalteu. Wie 
Oppenheim und Goldscheider hervorheben, entsteht bei nervösen 
Menschen durch die dem Herzen zugewandte Aufmerksamkeit, durch 
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angespannte Selbstbeobachtung gewissennassen eine Bahnung, und so 
kommt es dazu, dass das zunächst nur zeitweilig empfundene Klopfen 
durch das immer feiner werdende Seelengehör immer häufiger und 
deutlicher vernommen wird, und schliesslich bildet sich ein habitueller 
Zustand aus, bei dem in peinigender Weise fortwährend das Klopfen 
und andere unangenehme Sensationen in der Herzgegend empfunden 
werden. Mit diesem unangenehmen Gefühl in der Herzgegend sind 
gewöhnlich auch Allgemeingefuhle der Angst und Spannung verbunden. 
Es entsteht ein Circulus vitiosus. Das beängstigende Gefühl, welches 
durch die fortwährende Wahrnehmung der eigenen Herztätigkeit ent¬ 
steht, löst Affekte und Stimmungen aus, welche wiederum beschleunigend 
oder verlangsamend auf die Tätigkeit des Organs einwirken. Jede 
veränderte Tätigkeit des Organs wird aber wiederum als besonders un¬ 
angenehm empfunden, und so kommt es zu einer unausbleiblichen 
Steigerung, wenn nicht eine stärkere Macht den Kreis durchbricht. 
Die sensiblen Störungen sind fast regelmässige Begleiterscheinungen 
psychisch-nervöser Herzstörungen, aber auch bei lokalisierten Nerven¬ 
störungen des Herzens werden sie beobachtet, obwohl bei letzteren 
die motorischen Störungen meist in deD Vordergrund treten. 

Neben den sensiblen Symptomen beobachtet man gewöhnlich auch 
motorische. Die motorischen Symptome können sich ebenfalls in ver¬ 
schiedener Weise einstellen. Es kann eine Beschleunigung und es 
kann eine Verlangsamung des Herzschlages eintreten, ausserdem kann 
der Herzschlag unregelmässig werden. [Alles dies kann sich mit den 
sensiblen Symptomen vergesellschaften. Es können aber motorische 
Symptome auch fehlen. Der Einfluss der Affekte und Stimmungen 
auf die Herztätigkeit ist von Wundt, Goldscheider u. a. im ein¬ 
zelnen geschildert worden. Wundt unterscheidet zwischen sthenischen 
und asthenischen Affekten, je nachdem sie erregend-beschleunigend oder 
depressorisch-verlangsamend wirken. Affekt und Stimmung wirken in 
einer ähnlichen Weise motorisch auf das Herz ein. Es ist nicht nur 
eine ärztliche Erfahrnng, sondern geradezu etwas Triviales, dass das 
Herz an allen Affekten teilnimmt. Freude, Schmerz, Angst und 
Schrecken teilt sich dem Herzen mit und beeinflusst seine Tätigkeit. 
So ist es verständlich, dass Beschleunigung und Verlangsamung der 
Herztätigkeit durch psychische Affekte entstehen. Aber neben den psy¬ 
chischen Affekten müssen hier somatische nervöse Einwirkungen ge¬ 
nannt werden. Wir wissen, dass sowohl im N. vagus wie in den zum 
Herzen tretenden sympathischen Nerven Fasern vorhanden sind, welche 
auf die Herztätigkeit verlangsamend oder beschleunigend einwirken. 
Störungen, welche auf einzelne dieser Nervenbahnen lokalisiert sind, 
kommen gewiss vor. 
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Bei vielen funktionellen Herzstörungen findet man, dass zwar eine Ver¬ 
änderung der Psyche, eine gesteigerte allgemeine Erregbarkeit vorliegt, 
dass aber zu den Herzsymptomen noch gewisse Symptome, welche in 
anderen Organen anscheinend ihren Ausgangspunkt nehmen, hinzukom¬ 
men. An erster Stelle nenne ich die Genitalorgane. Es ist die Zeit der 
Pubertät, vor allem die des Klimakterium, aber auch die der Gravi¬ 
dität, in der besonders häufig Störungen des Herzens bei solchen 
Kranken Vorkommen. Es fallen ferner häufig Herzstörungen mit Stö¬ 
rungen seitens des Magens und Darms und der sonstigen visceralen 
Organe zusammen. Man hat derartige Erscheinungen bisher als 
reflektorisch gedeutet, indem man annahm, dass durch Vermitte¬ 
lung des Zentralorgans Reize, welche von jenen Organen ausgehen, 
sich dem Herzen mitteilen und dort Störungen der Funktionen 
hervorriefen. Es ist nun nach den Untersuchungen Langleys, der 
die Innervation der visceralen Organe zusammenfassend dargestellt 
hat, feststehend, dass alle hier in Betracht kommenden Organe 
von zwei Gruppen von Nerven versorgt werden, die er das auto¬ 
nome System nennt. Die Studien über die innere Sekretion und die 
chemischen Korrelationen, welche im Körper bestehen, lenkten die Auf¬ 
merksamkeit in den letzten Jahren mehr von den nervösen Korrela¬ 
tionen ab, und man nahm an, dass die von den einzelnen Organen 
produzierten inneren Sekrete unmittelbar auf andere Organe ein wirkten. 
Dies scheint nach neueren Untersuchungen, gerade der Wiener Schule, 
nicht der Fall zu sein, sondern auch hier ist eine Vermittelung durch 
das Nervensystem in sehr interessanten Versuchen nachgewiesen. 

Fröhlich und Loewi teilen das Langleysche autonome System 
in das eigentliche autonome und das sympathische ein, wodurch leider 
eine gewisse Verwirrung in der Nomenklatur entstanden ist. Eppinger 
und Hess haben daraufhin versucht, die Einwirkung der Nerven auf 
das Herz durch Reizung resp. Lähmung dieser Systeme durch gewisse 
Gifte festzustellen. Durch die erstgenannten Autoren ist festgestellt, 
dass gewisse endogene und exogene Mittel, wie das Adrenalin, Pilo¬ 
carpin, die Nitrite, Atropin und Nicotin, auf die verschiedenen Systeme, 
von denen jedes fördernde und hemmende Fasern enthält, elektiv 
wirken. Indem Eppinger und Hess diese elektiven Wirkungen zum 
Ausgangspunkt ihrer Untersuchungen nahmen, suchten sie festzustellen, 
ob bei verschiedenen Menschen die Sympathicus- oder die Vagusmittel 
stärkere Wirkungen zeigten, um so gewissermassen zwischen vagotropen 
und sympathicotropen Menschen zu unterscheiden. Und in der Tat 
gelang es ihnen bei verschiedenen Fällen, speziell von Neurosen, bei 
denen Reizsymptome von seiten des Vagus im Vordergründe stehen, 
festzustellen, dass in solchen Fällen auch die vagotropen Mittel stärker 
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wirkten. Dies erinnert an das von v. Noorden aufgestellte Krankheits¬ 
bild der vagovasalen Neurose. Sollten diese Erfahrungen sich weiter 
bestätigen, so würde ein Weg gefunden sein, manche Herznervenstö¬ 
rungen, welche mit Beschleunigung oder Verlangsamung der Herz¬ 
tätigkeit einhergehen, näher zu analysieren und zu erklären. 

Die motorischen Störungen bei Herzneurosen beschränken sich 
aber nicht auf Beschleunigung oder Verlangsamung des Pulses, son¬ 
dern man beobachtet auch in vielen Fällen irreguläre Herztätigkeit. 
Es haben die Beobachtungen von Mackenzie, Hoffmann, Gerhardt, 
Hering, Wenckebach, Hewlett, Vanysek n. a. ergeben, dass ent¬ 
gegen früheren Ansichten arhythmische Störungen bei Herznerven¬ 
störungen etwas recht Häufiges sind. Fast alle Arten von Arhythmie 
kommen sowohl bei organischen wie bei nervösen Störungen vor, und 
gerade dieses Zusammentreffen scheint mir immer mehr und mehr 
dafür zu sprechen, dass die gesamte Lehre von der Arhythmie des Her¬ 
zens mehr unter dem Gesichtspunkte einer funktionellen als einer organi¬ 
schen Ätiologie betrachtet werden muss. Zumal da bisher, abgesehen 
von wenigen Ausnahmen pathologisch-anatomische Befunde, welche 
die Arhythmie erklären könnten, fehlen. Die bei Nervösen vorzugs¬ 
weise beobachteten Rhythmusstörungen sind: 

1. Verstärkung des physiologischen Phänomens der respiratori¬ 
schen Pulsschwankungen, 

2. ein Auftreten analoger Schwankungen unabhängig von der 
Respiration in rhythmischen Wellen (juvenile Arhythmie). 

Bei der respiratorischen Arhythmie ist der Puls bei der Inspira¬ 
tion beschleunigt, bei der Exspiration verlangsamt. Es ist nachgewiesen, 
dass diese Schwankungen nicht durch mechanische Momente, sondern 
durch Vermittlung des Vagus entstehen. Sie schwinden auf Atropin, 
welches den Vagus lähmt. Man findet analoge Störungen aber auch 
bei Herzfehlern, z. B. Mitralstenose, und es ist die Frage, ob nicht 
ein gleicher Ursprung auch hier anzunehmen ist, nachdem die Unter¬ 
suchungen von Radasewski, wonach Degenerationen in den Vorhof¬ 
wänden als Ursache der Arhythmie bei Herzfehlern angesprochen 
wurden, sich nicht bestätigten. 

3. Die nächst häufige Form ist die Extrasystolen-Arhythmie. Die¬ 
selbe wird hervorgerufen dadurch, dass in die normale Schlagfolge 
verfrühte Schläge sich einschieben, die, wenn sie von der Kammer 
ausgehen, eine verlängerte Herzpause zur Folge haben. Gehen sie von 
der Vorkammer aus, so wird die der Extrasystole folgende Pause 
gleich der normalen. Es ist über Extrasystolen so viel geschrieben 
worden, dass es sich erübrigt, hier weiter auf dieselben einzugehen. 
Da es Hering nicht gelang, durch direkte Reizung der efferenten 
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Nerven Extrasystolen zu erhalten, so wird diese Irregularität als myo- 
gen betrachtet. Klinisch ist sichergestellt, dass keine eigentliche 
Irregularität häufiger hei anscheinend Gesunden und bei Nervösen vor- 
kommt, als gerade die Extrasystolenirregularität. Wie sie zustande 
kommt, ist noch dunkel. Sie kann auch psychisch hervorgerufen 
werden, wie ich selbst beobachtete. Bei einem hysterischen Knaben 
stellten sich, sowie seine Aufmerksamkeit, z. B. durch Rechnen, stärker 
erregt war, Extrasystolen ein, dabei blieb der systolische Blutdruck 
gänzlich unverändert, so dass der Umweg durch vasomotorische Er¬ 
höhung des intrakardialen Drucks, welche, wie Kn oll nach wies, Extra¬ 
systolen auslöst, hier nicht angenommen werden konnte. Ebenso be¬ 
richtet Vanysek von einem Kranken, der jederzeit willkürlich Extra¬ 
systolen hervorrufen konnte. Immerhin wird man bei gehäuften 
Extrasystolen, worauf Fr. Müller hinweist, an Arteriosklerose oder 
sonstige, vielleicht zunächst belanglose Erkrankungen der Herzmusku¬ 
latur denken. Aber gerade hier fehlen sichere Beobachtungen. 

Es wird von verschiedenen Seiten, so von D. Gerhardt, be¬ 
tont, dass das zum Bewusstseinkommen der Extrasystolen im Einzel¬ 
falle für ihre nervöse Entstehung spreche. Der organisch Herzkranke 
fühle diese wie auch sonstige Irregularitäten wenig oder gar nicht, 
während der Nervöse sofort eine lebhafte Missempfindung bei der Extra¬ 
systole habe. Das oft geklagte Gefühl von Herzstillstand verdankt 
sein Entstehen ein geschobenen Kammerextrasystolen mit nachfolgen¬ 
der verlängerter Pause, der ein unangenehm empfundener verstärkter 
Schlag folgt. 

4. Schwieriger ist die Frage bei den Leitungsstörungen. Experi¬ 
mentelle "Vagusreizung erzeugt Leitungsstörung zwischen Kammer und 
Vorkammer bis zum Herzblock (Gaskell), bei dem die Leitung zwischen 
Kammer und Vorkammer ganz aufgehoben ist. Derselbe ist durch 
zahlreiche Beobachtungen — zuerst von His, später von Joachim, 
Finkelnburg, Riehl, D. Gerhardt u. a. —klinisch beim Menschen 
sichergestellt. In den zur Autopsie gekommenen Fällen fanden Fahr, 
Schmoll u. Gerhardt organische Veränderungen im Atrioventrikular¬ 
bündel, also in der von His gefundenen Muskelbrücke zwischen Vor¬ 
hof und Ventrikel. Experimentelle Durchschneidung dieses Bündels 
von His, Hering u. a. hatte beim Hunde Dissoziation — Herzblock — 
zur Folge. Es besteht die Frage: Können derartige Leitungsstörungen, 
wie sie klinisch, z. B. bei dem Adams-Stokesschen Symptomen- 
komplexe beobachtet werden, auch nervös zustande kommen? Es 
liegen in der Tat von Joachim, Volhard, Huissman, D. Gerhardt 
Beobachtungen vor, bei denen der Herzblock nur vorübergehend ein¬ 
trat. Diesen kann ich die Beobachtung eines noch zu besprechenden 
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Falles anreihen. Da Atropin den Vagus lähmt, so ist durch Anwen¬ 
dung desselben die neurogene Natur des einzelnen Falles festzustellen. 
Da dieser Versuch zuweilen positiv ausfällt, so ist anzunehmen, dass 
auch Leitungsstörung und sogar Dissoziation durch Nerveneinfluss ent¬ 
stehen kann. 

5. Ausser diesen gibt es noch eine Reihe von anderen, bisher noch 
nicht systematisierten Störungen des Herzrhythmus, welche sowohl an¬ 
fallsweise als auch dauernd auftreten können. Hering fasst sie unter 
dem Namen P. irregul. perpetuus zusammen, doch sind diese Störungen 
sicher nicht einheitlich aufzufassen. Dieselben zeichnen sich aus durch 
eine vollständig unregelmässige Arhythmie, bei der sich mitunter sal¬ 
venartig (Wen ckeb ach) die Systolen folgen, um dann wieder lang¬ 
samer zu verlaufen. Auch diese Form kann, da sie zuweilen anfalls¬ 
weise auftritt, rein funktionell bedingt sein, und ich kenne verschiedene 
Kranke, bei denen diese schwere Irregularität seit Jahren und Jahrzehnten 
anfallsweise und auch dauernd besteht, deren Herz unverändert leistungs¬ 
fähig ist. Also auch hier ist mit der Diagnose grosse Vorsicht ge¬ 
boten. Es sind noch weitere Untersuchungen nötig, um hier sicher 
gehen zu können. Jedenfalls findet sich diese Störung auch oft bei 
schwer erkrankten Herzen. Uber den dabei häufig eintretenden posi¬ 
tiven Venenpuls ist hier nicht zu sprechen. 

6. Zu den Arhythmien rechnet man auch den Pulsus altemans, 
d. h. die Folge von grossen und kleinen Pulsen in regelmässiger Ab¬ 
wechselung. Da der P. alternans sich bei tachykardischen Anfällen — 
welche sicher als nervös aufzufassen sind — findet, so muss auch diese 
Pulsform als möglicherweise durch Nerveneinfluss entstehend erklärt 
werden. Es ist dabei noch zu bemerken, dass sich nicht selten der 
P. alternans an eine Extrasystole anschliesst. Der der Extrasystole 
folgenden überkräftigen Systole folgt eine kleinere, dieser wieder eine 
grössere und so fort. Dass eine partielle Kontraktionsstörung des 
Herzens beim Tierversuch zugrunde liegen kann, hat Hering experi¬ 
mentell nachgewiesen; ob dies aber für den Menschen zutrifft, ist frag¬ 
lich. Bei dem Alternans ist die „Selbststeuerung der Kontraktilität 
des Herzmuskels“ gestört. Seine Entstehung ist demnach in das Herz 
selbst zu verlegen und wahrscheinlich muskulären Ursprungs* 

Die Untersuchung der Herzirregularitäten geschieht bisher allge¬ 
mein sphygmographisch, indem man Arterien- und Venenpuls zusammen 
aufschreibt und die Bilder der einzelnen Arhythmien, wie Wencke- 
bach und Mackenzie es gelehrt haben, aus den Kurven analysiert, 
was aber gewisse Schwierigkeiten macht. Für die meisten Arten der 
Arhythmie gibt aber das Elektrokardiogramm, welches mit dem von 
Ader-Eynthoven konstruierten, von Edelmann verbesserten Saiten- 
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galvanometer auch in klinischen Fällen leicht aufzunehmen ist, noch 
besondere Aufschlüsse, wie ja schon einige Angaben von Kraus und 
Nikolai erkennen lassen. Kraus geht aber noch weiter. Er sieht 
gewisse Veränderungen im Elektrokardiogramm als typisch für das 
nervöse Herz an. Die typische Form des Elektrokardiogramms zeigt 
drei nach oben ragende Wellen, die Einthoven mit den Buchstaben 
P, R, T bezeichnet, und zwei abwärts gerichtete, nicht so konstante, 
die mit Q und S bezeichnet werden. Kraus hat nun angegeben, dass 
bei nervösen Herzen ganz speziell die Zacke S vertieft sei, wobei der 
Schenkel RS besonders steil abfalle. Nikolai und Simons konnten 
dies schon nicht bestätigen, während Strub eil durchaus dasselbe ge¬ 
funden haben will. Zahlreiche in meiner Klinik vorgenommene Unter¬ 
suchungen von Grau und mir haben festgestellt, dass das abweichende 
Verhalten der Zacke S wesentlich von der Lage des Herzens abhängig 
ist. Es kommt bei nicht Nervösen ebenso oft vor, wie es bei Ner¬ 
vösen fehlt. Es lässt sich fast bei jedem Menschen künstlich hervorrufen. 
Wir müssen demnach das Hervortreten der Zacke S als Zeichen einer 
besonderen Nervosität des Herzens ablehnen. Wichtig dagegen scheint 
mir diese Untersuchungsmethode in Beziehung auf die Arhythmie zu 
sein. Die Irregularität des Herzens tritt bedeutend klarer hervor. 
Die oft schwierige Unterscheidung der Extrasystolenbigeminie von dem 
P. alternans ist durch das Elektrokardiogramm erleichtert, da letzterer 
typische Elektrokardiogramme liefert, während die Elektrokardiogramme 
der Extrasystolen vom Typus abweichen und daher von Einthoven 
als atypische Elektrokardiogramme bezeichnet werden. Bei diesen 
atypischen Elektrokardiogrammen unterscheidet man wesentlich zwei 
Formen, von denen Kraus und Nikolai annehmen, dass sie die Ent¬ 
stehung der Extrasystolen im rechten oder linken Ventrikel anzeigen. 
DasNikolai-Rehfusssche Tierexperiment ist nicht einwandfrei, da die 
von aussen gesetzten Reize nicht wie wohl die natürlichen die innere Herz¬ 
wand angreifen und so den zur spontanen Extrasystole führenden in dem 
Weg, den die Erregung nimmt, nicht gleichen. Ausserdem ist die Ge¬ 
stalt der atypischen Elektrokardiogramme auch nach Nikolais neueren 
Publikationen ganz wesentlich davon abhängig, ob näher der Spitze 
oder der Basis gereizt wird. Das Elektrokardiogramm zeigt nicht 
die Kraft der Kontraktion, sondern den Weg an, den die Erregung im 
Herzen nimmt, und dieser ist demnach bei Extrasystolen nicht derselbe 
wie bei den normalen Systolen. Leitungsstörungen wie auch Herzblock 
zeigen sich deutlich im Elektrokardiogramm. Die totale Irregularität 
zeigt wiederum ein von der Extrasystolenirregularität durchaus ab¬ 
weichendes Verhalten. Es zeigt sich ferner, dass z. B. bei manchen 
Fällen die einzelnen regelmässig sich folgenden Systolen in der Form 
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recht verschiedene Elektrokardiogramme geben, und zwar solche, welche 
andeuten, dass in dem betr. Herzen mit den bisherigen Methoden* nicht 
nachweisbare Störungen der Erregungsleitung vorliegen können, und 
gerade das Studium dieser Störungen scheint mir speziell für die Herz¬ 
neurosen nicht aussichtslos. 

Ein nicht selten beobachtetes Symptom, welches bisher nicht be¬ 
achtet wurde, ist, dass bei der Auskultation, ohne dass eine ausge¬ 
sprochene Irregularität erkennbar ist, einzelne Herzschläge einen ab¬ 
weichenden^ akustischen Eindruck machen, als wenn sie brüsker und 
schneller abliefen. Hierbei ergibt das Elektrokardiogramm ebenfalls, 
dass die Systolen von der Norm ab weichen. 

Fast bei allen Herznervenerkrankungen und Herzneurosen findet 
man Störungen von seiten des Gefässsystems, die zum Teil der objek¬ 
tiven Untersuchung zugängig sind. Die Blutdruckuntersuchung ergibt 
in manchen Fällen eine Erhöhung des Blutdrucks, doch scheint, 
nach Israel u. a., ein speziell für Herzneurosen typisches Verhalten 
des Blutdrucks nicht vorhanden zu sein. Vielleicht kann man aus 
raschem und häufigem Wechsel der Höhe des systolischen Blutdrucks 
einen Schluss auf ein labiles Gefässsystem ziehen. Ebenso findet man 
stark wechselnde Amplitudenwerte, d. h. Unterschiede zwischen dem 
maximalen und dem allerdings nicht ganz einwandfrei darzustellenden 
minimalen Blutdruck bei Nervösen. Eine Beteiligung des Gefass- 
systems zeigt sich auch durch Rötung, fliegende Hitze, durch reich¬ 
liche Urinausscheidung und Schweissausbruch, andererseits auch wieder 
durch kalte, blasse Haut an. Systematische plethysmographische und 
tachygraphische Untersuchungen liegen nicht vor. 

Nicht selten begegnet man dem Symptom von Dermographismus, 
einer abnormen Hautgefässreaktion auf mechanische Reize, doch be¬ 
obachtet man jenen auch bei Menschen, die nicht als nervös anzu¬ 
sehen sind. Ausgebreitete Verengerungen im Arteriensystem führen zu 
Blutdrucksteigerungen und unter Umständen zu Erscheinungen der 
Angina pectoris vasomotoria (Nothnagel). Starke Gefässerweiterungen 
können zu kollapsähnlichen Zuständen führen, die mit beschleunigter 
Herztätigkeit verbunden sind. Gerade die starke psychische Einwir¬ 
kung, der das Verhalten der Vasomotoren unterliegt, ist es, welche 
die Blutdruckmessung als klinische Methode so unsicher macht. Auf 
das funktionelle Verhalten der Gefässe im Fieber sei nur kurz hiermit 
hin gewiesen. 

Neben diesen Symptomen, welche die Funktion des Herzens be¬ 
treffen, würde noch ein Wort zu sprechen sein über perkutorisch und 
auskultatorisch festzustellende Erscheinungen. Herzvergrösserungen 
finden wir in reinen Fällen von Herzneurosen nicht. Dass ein ermü- 
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detes Herz schliesslich die Fähigkeit verlieren kann, sich vollständig 
zu kontrahieren und dabei in einer mehr diastolischen Stellung zu 
verharren, ist möglich, aber nicht sichergestellt, nur für die später 
noch zu besprechenden Anfälle von Herzjagen ist es sicher, dass bei 
schweren, lang andauernden Anfällen mitunter Vergrösserung des 
Herzens zu beobachten ist Dass Hypertrophie der Herzkammern durch 
nervös bedingte Überfunktion zustande kommen kann, ist nachgewiesen 
und ist verständlich, bedarf aber wohl weiterer anatomischer Unter¬ 
suchungen. Auch bei der Basedowerkrankung, welche, soweit sie 
das Herz betrifft, nach neueren Untersuchungen als Toxoneurose 
betrachtet werden muss, ist eine Vergrösserung des Herzens durch 
Hypertrophie und Dilatation in schweren Fällen nicht selten. Ver¬ 
kleinerung des Herzens kommt bei tachykardischen Anfällen vor, wie 
ich schon vor 9 Jahren nachweisen konnte und Qroedel letzthin be¬ 
stätigte. Es beruht dies auf der unvollkommenen Diastole bei zu 
rascher Herztätigkeit. Herzgeräusche findet man bei Nervösen nicht 
selten. Vielfach sind es nur kardiopulmonale Geräusche, welche bei 
ängstlichen Patienten, die bei der Untersuchung den Atem anhalten, 
beobachtet werden, sonst sind es sogen, anorganische Herzgeräusche. 

Auf die Unterscheidung derselben soll hier nicht näher einge¬ 
gangen werden, sie deckt sich mit dem, was über anorganische Herz¬ 
geräusche überhaupt bekannt ist. 

Mitunter findet man bei Nervösen ein stark bewegliches Herz, 
was vielleicht die gesteigerte Organempfindlichkeit mit zu erklären 
geeignet ist. 

Dass bei nervösen Herzkrankheiten Störungen von seiten anderer 
vom autonomen System versorgter Organe beobachtet werden, ist 
schon erwähnt worden. Speziell sind es Erscheinungen von seiten des 
Intestinaltraktus: Aufstossen, Appetitlosigkeit, Durchfälle, auch Ver¬ 
stopfung. Das ganze Heer der nervösen Visceralerscheinungen kann 
hier beobachtet werden. | 

Es treffen nun bei Herzneurosen als Teilerscheinungen allgemeiner 
Neurosen die oben beschriebenen Symptome in der mannigfachsten 
Weise zusammen und bilden Krankheitsbilder, die je nach dem mehr 
oder weniger starken Hervortreten des einen oder anderen Symptoms 
gewisse Unterschiede zeigen. Charakteristisch für diese ist es, dass 
die Erscheinungen nicht wie bei organischen Herzleiden mehr oder 
weniger gleichmässig fortbestehen, sondern dass die Beschwerden und 
Symptome besonders in Form von Anfällen beobachtet werden, während 
in der Zwischenzeit die Herzsymptome mehr zurücktreten können. 
Gerade das anfallsweise Auftreten ist es, was diese Symptome beson¬ 
ders charakterisiert. 
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Die Anfälle, welche bei psychogenen Herzneurotikern beobachtet 
werden, sind einander ähnlich. Wenn man die von Lehr 1892 be¬ 
schriebenen Anfälle mit den ganz neuerdings von M. Herz unter 
dem Namen „Phrenokardie“ geschilderten Zuständen vergleicht, so 
findet man hier wie dort nahezu die gleichen Symptome. Nach Herz 
tritt die Phrenokardie, mit welchem Namen er ein nach ihm aus spe¬ 
ziell sexuellen ürsachen, die er im weitesten Sinne mit dem Worte 
„Sehnsucht nach Liebe“ charakterisiert, entstehendes Krankheitsbild 
bezeichnet, unter folgenden Symptomen auf: 

1. Herzschmerz, 2. Veränderung der Atmung und 3. Herzklopfen. 
In besonderen Anfällen steigert sich dieser Symptomenkomplex zu 
einem „phrenokardischen Paroxysmus“, der mit leidenschaftlicher 
Erregung, Stichen in der Herzgegend, Atembeschwerden, die mit 
raschem Inspirium und damit abwechselndem Stillstand der Atmung 
einhergehen, bestehen soll. Dabei fehlt eine eigentliche Dyspnoe. Der 
Puls ist tachykardisch. Ausserdem treten Schüttelfröste auf, es wird 
Urina spastica entleert und es besteht ein heftiger Bewegungsdrang. 
Objektiv soll Krampf des Zwerchfells bestehen. Derartigen Anfällen 
begegnet man überhaupt bei physisch Nervösen nicht allzu selten, aber 
dieselben treten ganz unabhängig von dem Nachweis irgend welcher 
sexueller Beziehung auf, wie Erb und Treupel schon betonen. Man 
kann dieselben nur als psychogen ausgelöst betrachten, mag das 
psychische Trauma auf sexuellem Gebiet liegen, mag es aus sonstigen 
Angst und Furcht erregenden Einflüssen entstanden sein. Den Zwerch¬ 
fellkrampf habe ich ebenso wie Treupel bisher in keinem der 
daraufhin röntgenologisch untersuchten Fälle feststellen können. 

Demgegenüber muss aber nochmals betont werden, dass Herz¬ 
nervenerkrankungen auch auftreten können bei psychisch nicht ver¬ 
änderten Menschen. Es erhebt sich die Frage, sind die in solchen 
Fällen beobachteten Nervenstörungen nicht anders aufzufassen, und da 
dürften die schon genannten Untersuchungen von Eppinger und Hess 
über den elektiven Einfluss gewisser Gifte auf die beiden Systeme, 
welche das Herz nervös versorgen, einen Anhaltspunkt geben. Es 
gibt sicher ausser den allgemein psychogenen Neurosen auch solche, 
bei welchen primär nicht allgemeine Neurosen bestehen, sondern die 
sich zunächst nur auf das autonome oder sympathische Nervensystem 
beschränken. Abgesehen von den thyreogenen Erkrankungen sind hier 
vor allen Dingen die von den Sexualorganen ausgelösten in der Pubertät, 
im Klimakterium, in der Gravidität, bei Myomen beobachteten Störungen 
des Herzens zu beachten, die zunächst ohne Beteiligung der Psyche 
einhergehen können. Es liegt nahe, auch hier an die Wirkung von 
chemischen Produkten der inneren Sekretion zu denken, welche ihren 
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Angriffspunkt in den Herznerven finden, ähnlich wie beim Kropf herz. 
Ebenso treten nach exogenen Giften, Kaffee, Tee, Nicotin, Alkohol, 
Krankheitsbilder auf, die den Herzneurosen in gewisser Beziehung 
ähnlich sind, ohne psychogen bedingt zu sein. Auch bei den mit 
Magenaffektionen kombinierten Herzstörungen kommen ausser den 
direkten Nerveneinwirkungen toxische Einflüsse und mechanische 
Momente in Betracht. 

Ausserordentlich schwer wird es, die Symptomatologie lokali¬ 
sierter Herznervenstörungen festzulegen, da die pathologische Ana¬ 
tomie uns bisher im Stich gelassen hat. Es liegen wenig anatomisch 
bestätigte Krankheitsfälle vor, bei denen nur einzelne Nerven des 
Herzens ergriffen waren. Martius stellt 24 Fälle von anatomisch 
nachgewiesenen Läsionen des Vagus, darunter zwei doppelseitige, 
zusammen, ausserdem 2 Fälle, in denen der Vaguskern zerstört war, 
und zieht folgenden Schluss: „Aufhebung des Vaguseinflusses auf 
das menschliche Herz, sei es durch Zerstörung des Vaguskernes, sei 
es durch einseitige oder doppelseitige Unterbrechung, bewirkt nichts 
weiter als eine Beschleunigung der Herzaktion bis auf etwa 150 Schläge, 
weitere Folgen für das Herz hat dasselbe nicht“. Auch die neueren 
Beobachtungen, die nicht allzu reichlich niedergelegt sind, ergeben ein 
gleiches Verhalten. Entweder folgt der einseitigen Vagusläsion über¬ 
haupt keine erkennbare Wirkung auf das Herz oder es entsteht eine 
vorübergehende oder anhaltende Tachykardie. Vagusreizung durch 
organische Ursachen, komprimierende Lymphdrüsen und Ähnliches ist 
häufig als Ursache von Herzstörungen angenonmmen worden, aber nur 
selten durch Autopsie sichergestellt. Einen Fingerzeig geben nur die 
bei einer Drucksteigerung im Schädelinnem, z. B. bei Tumor, bei 
Meningitis, bei Hämatom oder Hydrocephalus, zu beobachtenden 
Symptome der Herzverlangsamung und der Arhythmie. Dass diese 
Symptome durch Beizung des Vaguskerns hervorgerufen werden, ist 
eine allgemein geteilte Annahme. Ebenso sieht man bei Tabes mit 
medullären Beizsymptomen, gastrischen und Larynxkrisen während 
dieser Krisen mitunter Verlangsamung und Irregularität des Herzens, 
welche ebenfalls aus Beizzuständen des Vaguszentrums zu erklären 
ist. Der Übergang zur Tachykardie, welcher bei anhaltendem Hirn¬ 
druck sich schliesslich einstellt, wird ebenso ungezwungen auf eine 
Lähmung des Vaguszentrums zurückgeführt. 

Über Herzerscheinungen nach anatomisch sichergestellten Boi¬ 
zungen oder Lähmungen des sympathischen Systems liegen sichere 
Beobachtungen nicht vor. Aus den Feststellungen von Pigmentab¬ 
lagerungen in den Ganglienzellen oder Atrophie einzelner Stränge 
oder Ganglien hat die Klärung klinischer Krankheitsbilder bisher 
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nichts gewonnen. Es ist demnach die Symptomatologie solcher um¬ 
schriebener Herzneurosen bisher auf das Tierexperiment angewiesen, 
dessen Resultate aber nur mit Vorsicht für die menschliche Pathologie 
verwertet werden dürfen. Man wird in allen solchen Fällen nach 
Symptomen von seiten der ebenfalls vom autonomen System versorgten 
Organe fahnden und feststellen, ob dieselben der Erkrankung eines 
bestimmten Systems entsprechen. Es ist zu erwarten, dass klinische 
Beobachtungen, namentlich auch auf dem von Eppinger und Hess 
betretenen Wege hier weiter führen werden. Besonders auch für das 
Kropfherz, den M. Basedowii trifft dies zu. 

Gegenüber den Krankheitsbildern, welche psychogener oder toxischer 
Natur sind, stehen solche, die in ihrer Ursache nicht voll aufgeklärt, 
jedenfalls aber mit dem Nervensystem innig zusammenhängend sind. 
Es sind das die Anfälle von Herzjagen (paroxysmale Tachykardie) und 
der Adams-Stokessche Symptomenkomplex mit permanenter oder 
paroxysmaler Bradykardie. 

Die paroxysmale Tachykardie besteht in Anfällen ausserordentlich 
beschleunigter Herzaktion, die plötzlich einsetzen und plötzlich enden. 
Nebenbei zeigen sich in einzelnen Fällen subjektive und objektive 
Erscheinungen, die auf eine Beteiligung des Nervensystems hin weisen: 
vor allen Dingen Kombination mit Migräne und Epilepsie, Entleerung 
von Urina spastica in grossen Mengen, Störung der Atmung, sensible 
Störungen und sekundäres Angstgefühl. Auch der Umstand, dass 
ein Druck auf den N. vagus am Halse die Anfälle mitunter coupiert, 
spricht für nervöse Entstehung. Dabei ist das Herz im Anfall nicht 
insuffizient, Dyspnoe und Cyanose fehlen. Wenn die Anfälle länger 
dauern, kann eine Erweiterung des Herzens und eine wirkliche In¬ 
suffizienz eintreten. Mehr als 30 Fälle dieser sicher nicht seltenen 
Erkrankung habe ich gesehen, von denen ich 2 hervorheben will. Bei 
einer Patientin traten die ersten Anfälle im Verlauf einer Gravidität 
und zwar in den letzten 4 Monaten alle 3 Wochen auf, sie sind nach 
dem Partus verschwunden. In einem zweiten Falle konnte ich die 
Anfälle bei einem dreijährigen Kinde feststellen. Das schliesst eine 
psychogene Natur der Anfälle wohl aus. Das Verhalten der Herz¬ 
aktion bei diesen Anfällen ist ein von der gewöhnlichen Tachykardie 
ganz abweichendes. Die Frequenz ist ganz ausserordentlich gesteigert, 
bis zu 300 und mehr Schläge wurden gezählt, mit erhaltener Regel¬ 
mässigkeit. Der Venenpuls ist in manchen Fällen systolisch, in anderen 
normal. Wenckebach macht mit Recht darauf aufmerksam, dass der 
systolische Venenpuls bei starker Frequenz des Herzens nicht als 
pathologisch anzusehen ist, sondern durch das Zusammenfliessen der 
Wellen desselben entsteht. Ätiologisch sind die Fälle dunkel, sie 
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kommen bei Herzkranken und -gesunden vor und sind im ersteren 
Falle m. E. als nervöse Komplikationen des organischen Leidens an¬ 
zusehen. Die elektrokardiographische Aufnahme des Herzens während 
des Anfalles zeigte mir in dem einzigen bisher im Anfall untersuchten 
Falle atypische Systolen, wie sie sonst für Extrasystolen charakteristisch 
sind. Daraus folgt, dass der Erregungsverlauf im Herzen sich im 
Anfall ändert. Die Beobachtungen von Schlesinger, der Herzjagen 
bei Epilepsie, von Reinhold, der es bei Meningitis syphilitica und 
bei Hirntumor, in beiden Fällen autoptisch nachgewiesen, fand, lassen 
wie auch sonstige mannigfache Gründe die Auslösung der Anfälle in 
der Medulla oblongata als wahrscheinlich erscheinen. Ebenso kommen 
Anfälle von Tachyarhythmie vor, die vielleicht zu den eigentlich tachy- 
kardischen in naher Beziehung stehen. 

Ganz anders verhält sich die Tachykardie bei der Basedowschen 
Krankheit. Hier sieht man permanente Tachykardie auftreten, welche 
mittlere Zahlen (90 bis 140) umfasst, wobei die Aktion ebenfalls regel¬ 
mässig ist. Auf die weiteren Symptome der Basedowschen Krank¬ 
heit hier einzugehen, würde nichts Neues bringen können. Eppinger 
und Hess haben neuerdings auch bei dieser Erkrankung Yagotropismus 
und Sympathicotropismus unterschieden. Betonen möchte ich noch, 
dass auch das Elektrokardiogramm des Basedowschen Herzens in 
8 Fällen mir eine Besonderheit zeigte. Es ist das das abnorm hohe 
Ansteigen der Welle T bei Verkürzung der Systolendauer. 

Bei Anfällen von paroxysmaler Bradykardie, dem Adams- 
Stokesschen Symptomenkomplex, findet man ausser der Anfallszeit 
einen verlangsamten Puls, ein Herabgehen der Herzfrequenz auf 28 
bis 30 Schläge. Anfallsweise wird dann die Frequenz noch mehr ver¬ 
mindert bis zu äussersten Werten. In den Anfällen treten Schwindel¬ 
gefühl, Ohnmacht, ja Krämpfe auf. Die Ursache der permanenten 
Bradykardie ist die schon erwähnte Dissoziation des Vorhofs und der 
Kammer, die wahrscheinlich durch Nerveneinfluss in den Anfällen eine 
weitere Veränderung erleidet. 

Als Ursache der Anfälle sind in einzelnen Fällen Veränderungen 
im Gehirn angesprochen worden. Dass in den meisten Fällen eine 
organische Veränderung, die Läsion des Hisschen Bündels, die Ursache 
der Bradykardie ist, ist zweifellos. Ad. Schmidt hat neuerdings dafür 
plädiert, die Störungen unter allen Umständen als nervöse aufzufassen, 
indem er das Übergangsbündel als funktionell näher stehend den 
nervösen als muskulären Geweben ansieht. Es muss meines Erachtens 
der Atropinversuch entscheiden, ob der Symptomenkomplex funktionell 
nervös oder organisch durch Zerstörung des Überleitungsbündels 
bedingt ist. Ein Fall, dessen Elektrokardiogramm aufgenommen wurde, 
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zeigte mir, dass nach Atropinanwendung eine Korrelation zwischen 
Kammer und Vorkammer wieder eintrat, und dass ausserdem die 
atypischen Systolen der Kammer im Elektrokardiogramm wieder typisch 
wurden. 

Noch einiges über die Therapie bleibt hier anzufügen. 

Nach allem, was hier ausgeführt ist, muss die Therapie der 
Herzneurosen in erster Linie auf die Ätiologie des Krankheitszustandes 
Rücksicht nehmen, wenngleich die Therapie aller Herznervenstörungen 
gewisse gemeinsame Grundzüge hat, die sich auf die allgemeine Be¬ 
handlung beziehen. Ganz gleichgültig, aus welcher Ätiologie eine 
Störung am Herzen entsteht, gewisse psychoneurotische Einflüsse 
können und werden oft hinzukommen. In vielen Fällen ist aber auch 
durch die ätiologischen Momente ein Fingerzeig gegeben, wie man im 
Einzelfalle die Störungen therapeutisch beeinflussen kann. 

Was die rein psychogenen Störungen anbetrifft, welche als Teil¬ 
erscheinungen einer allgemeinen Psychoneurose auftreten, so wird die 
Behandlung in solchen Fällen mit der der Psychoneurose zusammen¬ 
fallen. Alle Methoden, welche zur Behandlung der Neurasthenie und 
Hysterie üblich sind, werden auch hier, wenn sie die Grundkrankheit 
bessern, die Herzstörungen ebenfalls günstig beeinflussen. Aber die 
psychogenen Herzstörungen, die so oft sogar organische Störungen 
überlagern und andererseits auch bei ursprünglich lokalisierten Herz¬ 
nervenstörungen schliesslich sich hinzu addieren, geben noch einige be¬ 
sondere Indikationen. Es ist eine fast durchweg zutreffende Erfahrung, 
dass Herzneurotiker eine grosse Neigung zur Selbstbeobachtung 
haben. Es wird ein Grundsatz der psychischen Behandlung sein, dass 
man die Kranken über ihren Zustand beruhigt und vor allen Dingen 
der Selbstbeobachtung entgegenwirkt. Deshalb ist in solchen Fallen 
vor einer ausgedehnten Lokalbehandlung zu warnen, höchstens Küh¬ 
lung auf die Herzgegend ist hier angebracht. Elektrische Lokalbe¬ 
handlungen, worunter auch die von Rumpf angewandten oszillatorisclien 
Ströme zu begreifen sind, können unter Umständen auch zwar suggestiv- 
günstig wirken, im allgemeinen aber lenken sie die Aufmerksamkeit 
des Kranken nnr noch mehr auf das Herz hin. Goldscheider 
empfiehlt in solchen Fallen Gymnastik, um die Kranken an die bei 
Steigerung dsr Herzfrequenz eintretenden subjektiven Gefühle zu ge¬ 
wöhnen und sie von der Unschädlichkeit derselben zu überzeugen. Es 
ist aber hier Vorsicht geboteD, denn auch bei Psychoneurotikern findet 
man, dass stärkere Bewegungen die Beschwerden unter Umständen 
recht anhaltend zu steigern imstande sind. 

Ein wichtiges Moment ist in Fällen wirklicher Erschöpfung kör¬ 
perliche Ruhe und ausreichender Schlaf. Das Herz arbeitet im Schlaf 
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mit reiner, fast unbeeinflusster Automatie, da nur von der Atmung und 
Verdauungstätigkeit Reize auf dasselbe wirken. Der Scblaf ist auch für 
das Herz die Ruhezeit, da es während des Schlafe von den im wachen 
Zustande ununterbrochen auf dasselbe wirkenden, durch psychische 
Erregung und äussere Umstände herbeigeführten Reizen verschont 
bleibt. Es ist deswegen in manchen Fällen, namentlich bei sonst kör¬ 
perlich erschöpften Menschen, ausgiebige Ruhe zu verordnen. 

Klimatische Kuren wirken bei sonst kräftigen Herzneurotikem 
unter Umständen ausgezeichnet, selbst grosse Höhenlagen werden gut 
vertragen und bringen oft die Beschwerden zum Verschwinden. Die 
äussere Ablenkung, ferner die stärkere körperliche Betätigung wirken 
neben den klimatischen Einflüssen hier günstig. Ebenso wird man 
von der Hydrotherapie als Allgemeinbehandlung Gebrauch machen, 
sich aber von stärker angreifenden Methoden fern halten (Determann, 
Goldscheider). Vor allen warmen, ja heissen Prozeduren ist zu 
warnen, sie wirken fast immer ungünstig. Einer besonderen Erwäh¬ 
nung bedürfen die Kohlensäure- und Sauerstoffbäder. Die Wirkung 
derselben auf den Kreislauf ist, wie 0. Müller nachgewiesen hat, 
wesentlich durch die Temperatur der Bäder bedingt, damit ergibt sich 
ihre Indikation. Herzneurastheniker in ausgesprochene Herzheilbäder 
zu schicken, ist aus psychischen Gründen nicht ratsam. Im Zusammen¬ 
leben mit schwer Herzkranken sehen sie in diesen Schicksalsgenossen 
und es befestigt sich in ihrem Innern immer mehr der Gedanke, dem 
gleichen Lose wie diese zu verfallen. Selbst Kohlensäurebäder in der 
häuslichen Praxis sind unter Umständen bei der allgemein verbreiteten 
Ansicht, dass dieselben nur bei eigentlich Herzkranken in Anwen¬ 
dung kommen, besser zu vermeiden, da man die gleiche Wirkung auf 
andere Weise erzielen kann. Was die elektrischen Bäder an betrifft, 
die ja in der Behandlung der Herzkranken neuerdings eine grosse 
Rolle spielen, so wirken sie natürlich auf derartige Kranke wesentlich 
suggestiv, unter Umständen aber auch stark erregend. Damit würde 
auch die Frage der elektrischen Allgemeinbehandlung erledigt sein. 
Man hat die Wirkungen auf das Gefässsystem, welche bei solchen 
Prozeduren unter Umständen eintreten, keineswegs in der Hand. Des¬ 
halb ist Vorsicht geboten. Die Massage als allgemeines Kräftigungs¬ 
mittel wird ebenfalls nur mit der nötigen Vorsicht anzuwenden sein. 
Es kommt auf den Kranken an und hier entscheidet bisher nur die 
Erfahrung. Die Vibrationsmassage der Herzgegend, welche oft die 
Herzfrequenz herabsetzt, habe ich öfter angewandt, bin aber von dieser 
Anwendung zurückgekommen, da alle lokale Behandlung, wie schon 
erwähnt, die nachteilige Autosuggestion begünstigt. Das Tragen der 
Herzstütze hat vielleicht den Vorteil, die Herzgegend dem tastenden 
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Finger zu entziehen, andererseits aber gewöhnen sich Nervöse so sehr 
daran, dass sie sie nachher nicht wieder ablegen. Fernerhin lenkt 
eine Herzstütze, da sie doch in der Herzgegend angebracht ist, die 
Aufmerksamkeit wieder auf das Herz. 

Der Kardinalpunkt der Behandlung der Herzpsychoneurosen ist 
die psychische Therapie, wofür sich im einzelnen keine Vorschriften 
geben lassen. Eine derartige Behandlung ist imstande, den Kranken 
seine Leiden vergessen zu machen, ihn über Angst und Beschwerden 
hinweg zu bringen. Vermag es der Arzt, dem Psychoneurotiker das 
Selbstvertrauen zu wecken und ihm die Überzeugung beizubringen, 
dass sein Herz gesund ist, so ist dem Kranken der grösste Dienst 
geschehen. 

Ganz anders liegt die Sache, wenn lokalisierte Herznervenstörungen 
vorliegen. In den Fällen, in denen man lokale Störungen im Vagus¬ 
oder Sympathicusgebiet, resp. in den Zentren dieser Nerven vermutet, 
hat die pathologisch-anatomische Untersuchung greifbare, vor allen 
Dingen therapeutisch angreifbare Veränderungen nicht nachgewiesen. 
Auch der genaue Sitz und die Art der Schädigung bei denjenigen 
Krankheitsbildem, die wir als lokalisierte Herzneurosen auffassen, ist 
bisher nicht festgestellt, wird aber wohl das Kopfmark sein. Dass es 
sich dabei um organische, vielleicht nur molekuläre Nervenverände- 
rungen handelt, wird mehr und mehr wahrscheinlich. Sicherlich wird 
auch in solchen Fällen eine von oben genannten Grundsätzen diktierte 
Behandlung nützlich sein, da ja die meisten dieser ursprünglich lokali¬ 
sierten Herznervenstörungen schliesslich durch Überlagerung allgemein 
nervöser Symptome auf psychischem Wege mehr oder weniger beein¬ 
flusst werden. Hat man begründeten Anlass zu glauben, es mit einer 
solchen lokalisierten Störung zu tun zu haben, so wird man, da die 
meisten dieser Störungen ja anfallsweise auftreten, nach Möglichkeit 
der Wiederholung solcher Anfälle vorzubeugen und da selbst bei 
lokalen Herznervenstörungen psychische Momente auslösend wirken 
können, durch allgemein beruhigende Massnahmen diesen Faktor aus¬ 
zuschalten suchen. 

Zu den lokalen Herznervenstörungen gehört sicherlich das Herz¬ 
ogen. Hier bewährte sich mir sehr die Therapie der Verhütung der 
Anfälle. Man kennt eine Menge von Kunstgriffen, welche imstande 
sind, den Anfall abzuschneiden. Druck auf den Vagus, tiefes Einatmen, der 
Valsalvasche Versuch, ferner Niederhocken, Tieflagerung des Kopfes 
beenden bei vielen Patienten erfahrungsgemäss den Anfall. Ich habe bei 
einer grossen Anzahl von derartigen Kranken die Erfahrung gemacht, 
dass die Anstellung des Valsalvaschen Versuches, tiefes Atmen und 
Pressen mit geschlossener Glottis, wenn der Versuch sofort im Beginn 
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des Anfalls gemacht wird, den Anfall ganz regelmässig coupiert. Unter 
Umständen muss der Versuch drei- und viermal wiederholt werden, 
aber mir ist kein Fall bekannt, bei dem es nicht dadurch geglückt 
wäre, den beginnenden Anfall zu coupieren. Ich verfüge jetzt 
über vier Fälle, die ich durch viele Jahre verfolgen konnte, von denen 
zwei seit 8 Jahren, ein dritter seit drei und der vierte seit zwei Jahren 
völlig von ihren Anfällen, die sie früher alle paar Monate heimsuchten, 
befreit sind, und zwar dadurch, dass sie zunächst konsequent jeden 
Anfall auf dem angegebenen Wege unterdrückten. Schliesslich blieben 
die Anfälle ganz aus. Es scheint dadurch meine früher geäusserte An¬ 
schauung bestätigt zu werden, dass ein Anfall gewissermassen für die 
folgenden die Bahn ebnet und, je häufiger sich die Anfälle austoben 
können, um so leichter wieder ein neuer entstehen kann. 

Manche lokalisierte Herzerkrankungen entstehen durch Giftwir¬ 
kungen. Die neueren Untersuchungen haben ja gezeigt, dass gewisse 
Stoffe ganz elektiv auf bestimmte Nervenbahnen und Zellen einwirken, 
und gerade die schon angezogenen Arbeiten von Langley, Straub, 
Fröhlich und Loewi, Eppinger und Hess haben dargetan, dass 
wir in gewissen pflanzlichen und tierischen Stoffen Mittel besitzen, auf 
diese Nervenbahnen isoliert einzuwirken. Die bisher nur spärlich 
vorliegenden pharmakologischen Untersuchungen erlauben heute noch 
nicht, ein Bild der Wirkung dieser Mittel, geschweige denn Indika¬ 
tionen für die Anwendung derselben aufzustellen. Hier wird es noch 
vieler Arbeit bedürfen, um der chemischen Therapie den Weg zu 
weisen. Es ist aber nicht zu bezweifeln, dass nach dieser Richtung 
hin ein Weg gefunden wird, den lokalisierten Herznervenerkrankungen 
besser beizukommen wie bisher. 

Was Prophylaxe anbelangt, so wird man natürlich in allen 
Fällen von Herznervenerkrankungen die Genussgifte, welche das 
Herz- und Gefässnervensystem oder auch den Herzmuskel beeinflussen, 
Nicotin, Coffein, Alkohol, nach dem jetzigen Stande unseres Wissens 
ganz verbieten. Das bezieht sich auch auf die psychogenen Nerven¬ 
krankheiten, denn auch bei diesen ist schliesslich der Angriffs¬ 
punkt für die Störung das Herznervensystem, und es ist nicht von 
der Hand zu weisen, dass derartige Mittel die Reizbarkeit auch für 
psychische Reize steigern können, da diese doch auf der physiolo¬ 
gischen Herznervenbahn zum Herzen geleitet werden. Eine spezi¬ 
fisch medikamentöse Therapie aber mit Herznervenmitteln, wie Pilo¬ 
carpin, Muscarin, Cholin, Adrenalin, Nicotin etc., wird sich erst 
auf weitere Untersuchungen hin aufbauen können. Nur die An¬ 
wendung des Atropins ist bisher nach Dehios Vorgang versucht 
worden und hat in Fällen von Adams-Stokesschem Symptomen- 
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komplex günstige Erfolge gezeitigt, und zwar in den Fällen, in denen 
eine erhöhte Vagus Wirkung auf das Herz angenommen werden musste. 
Es steht in Parallele zur Wirkung des Atropins auf die Magensaft¬ 
hypersekretion (Riegel) und auf das Asthma bronchiale (Trousseau). 

Bei autotoxischen Erkrankungen, wie dem Kropfherz, dem Morbus 
Basedowii, wozu wir aber auch vielleicht die beim Myomherz, bei der 
Menopause, in der Gravidität und vielleicht noch manche andere 
Störungen zählen müssen, wird man versuchen von Antikörpern 
Gebrauch zu machen. So hat bei Morbus Basedowii Möbius das 
Serum entkröpfter Hämmel mit Erfolg in die Therapie ein geführt; 
ähnlicher Indikation genügt das Rodagen, die Milch entkröpfter Ziegen. 
Auf die operative Behandlung sei nur kurz hingewiesen. 

Bei Störungen zur Zeit der Menopause sieht man mitunter gute 
Erfolge von Ovarialpräparaten. Aber auch hier wird noch viel Arbeit 
geleistet werden müssen, bis eine sichere physiologische Grundlage 
gewonnen ist und man imstande ist, eine planmässige Therapie ein¬ 
zuschlagen. 

Von sonstigen medikamentösen Mitteln sind die Sedativa bei Herz¬ 
neurosen in Gebrauch: Brom, vor allen Dingen Baldrianpräparate 
werden hier empfohlen. Nicht genug gewarnt werden kann vor der 
Digitalis. Die Vagus Wirkung der Digitalis ist recht unsicher und als 
Herzmuskelmittel ist es in allen Fällen reiner Herznervenstörungen 
natürlich wirkungslos. Dasselbe gilt für Strophantus und die übrigen 
Herzmuskelgifte. Aber nicht nur die Wirkungslosigkeit allein ist es, 
die vor der Anwendung warnen muss. Mitunter bringen die digitalis¬ 
artigen Gifte direkt Störungen des Rhythmus hervor (Brandenburg). 
Es sind auch üble suggestive Folgen zu befürchten, durch die bei der heute 
allgemein bekannten Tatsache, dass man Digitalis besonders bei 
schweren Herzkrankheiten gibt, der Kranke leicht beunruhigt wird. 

Von den tonischen Mitteln, Eisen, Chinin, macht man die bei der 
Neurasthenie gebräuchliche Anwendung. Aus der Indikation, den 
Schlaf herbeizuführen, bedient man sich besonders der Brompräparate 
und meidet die Alkaloide des Opiums. Auch sonstige Schlafmittel, 
über die hier im allgemeinen ja nicht zu reden ist, können angewandt 
werden. Wir verfügen schon jetzt über eine grosse Zahl solcher 
Mittel, die unbedenklich angewandt werden können. 

Bei allen Herznervenstörungen wird man zugleich nicht nur dem 
Allgemeinbefinden und dem Herzen, sondern auch den Organen seine 
Aufmerksamkeit zu schenken haben, welche durch sympathische und 
autonome Nervenverbindungen zu dem Herzen in naher Beziehung 
stehen. Es ist das vor allen Dingen der Magen, der bei manchen in 
leerem Zustande unangenehme Begleiterscheinungen von seiten des 
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Herzens hervorruft, sowie der Darm. Dadurch werden der Diätetik 
der Herzneurotiker bestimmte Indikationen gegeben. Über Zahl der 
Mahlzeiten, Umfang derselben werden die Verordnungen sich dem 
Einzelfalle anpassen müssen. 

Vor allen Dingen ist auch der sexuellen Hygiene grosse Auf¬ 
merksamkeit zu schenken. Gerade sexuelle Verhältnisse spielen nicht 
nur für die psychoneurotischen Formen, und zu diesen ist die „Phreno¬ 
kardie“ zu zählen, sondern wahrscheinlich für manche lokalisierte 
Herznervenstörungen eine gewisse Rolle. Somatisch-sexuelle Exzesse 
steigern in beiden Fällen die Beschwerden, vor allen Dingen aber 
auch psychisch-sexuelle Exzesse, und ein Teil der psychischen Diätetik 
wird es sein, auf diesem heiklen Gebiete einzuwirken. Ich meine das 
aber nicht im Sinne Freuds. Mit quälerischen kathartischen Maß¬ 
nahmen und mit peinlicher Inquisition wird man den an sich ängst¬ 
lichen Herzneurotiker schwerlich beruhigen, aber in vorsichtiger 
Weise auf diese Schädlichkeiten den Kranken hinzuweisen wird, wenn 
Verdacht auf eine derartige Ätiologie vorliegt, notwendig sein. 

M. H.! Es ist das erste Mal, dass auf einem Kongress die Herz¬ 
neurosen als besonderes Thema behandelt werden. Wenn man rück¬ 
blickt auf das, was bisher fest abgegrenzt und positiver Bestand 
unseres Wissens und Könnens ist, so wird das Gefühl der Enttäuschung 
nahe liegen. Die schwierigen Verhältnisse, die durch widerspruchsvolle, 
nicht eindeutige physiologische Forschungen herbeigeführt sind, sind 
für die Klinik von nachteiligem Einfluss gewesen. Im Wandel der 
Zeit war man vom Herznervensystem schon gründlich abgekommen, 
um jetzt wieder auf Umwegen zu ihm zurückzukehren als ätiologischem 
Faktor von Herzstörungen. Aber der Pfad, der neuerdings beschritten 
ist, ist anscheinend wegsamer. Gerade die letzte Zeit hat Forschungs¬ 
resultate ergeben, die für die Zukunft die Hoffnung erwecken, dass 
das bisher etwas einförmige und durch die Unexaktheit der Beobach¬ 
tungen vielen unsympathische Gebiet der Herznervenstörungen auch der 
exakten Forschung zugänglicher wird. Der Weg führt augenblicklich 
entschieden aufwärts, und ich darf wohl mein Referat mit dem Ausdruck 
der Hoffnung schliessen, dass auch die gerade hier in Wien in erster 
Linie betriebenen Forschungen in der nächsten Zukunft weitere Ergeb¬ 
nisse bringen werden, die nach der klinischen und praktischen Seite 
hin uns fördern werden. 
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3. Herr Hans Curschmann, Mainz: Über Angina pectoris 
yasomotoria. 

M. H.! Nachdem der heutige Stand der Lehre von den Herzneu¬ 
rosen von berufenster Seite soeben vor Ihnen aufgebant worden ist, 
möchte ich Ihre Aufmerksamkeit auf eine Alfektion lenken, die eine 
enge Kombination zwischen einer Neurose des Herzens und des peripheren 
Kreislaufs darstellt, die Anginapectoris vasomotoria(Nothnagel*)) 
und ihr verwandte Zustände. Die Berechtigung, dies Kapitel auf 
Grund längerer spezieller Beobachtungen wieder einmal zu behandeln, 
schöpfe ich einerseits aus dem Umstand, dass das Krankheitsbild in 
Lehrbüchern und Kliniken bisher entschieden zu kurz gekommen ist, 
andererseits aus der Erwägung, dass es zur pathologischen Physiologie 
der Gefässneurosen im allgemeinen pathogenetische Gesichtspunkte 
eröffnen kann. 

Dass die derzeitige Systematisierung der primären Gefässneurosen 
noch nicht recht befriedigt, darüber sind wir uns wohl alle einig. Am 
schärfsten hat das Möbius ausgesprochen mit einem recht boshaften 
Vergleich: dem Jahrmarktsmenageriekäfig mit seiner „friedlichen 
Familie“ der verschiedensten Rassen. Andere Autoren, gerade solche, 
die die Gefässneurosen weniger symptomatologisch, als allgemein patho¬ 
logisch-physiologisch auffassten, wie H. Herz 1 2 ), stimmen ihm bei. 
Den grössten Raum unter den gutartigen Neurosen nimmt bei Herz 
charakteristischerweise nicht die Akroparästhesie oder die vasomo- 


1) Nothnagel, Angina pectoris vasomotoria. Deutsches Archiv f. klin. 
Med. Bd. 3. Heft 4. 

2) H. Herz, Zur Lehre von den Neurosen des peripheren Kreislaufappa¬ 
rates. Berlin-Wien 1902. 
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torische Neurose der Extremitäten ein, sondern die vasomotorische 
Ataxie im Sinne von Solis-Cohen. Die Ataxie der Gefassbewegung, 
das heisst, das Ungeordnete und Paradoxe im Wechsel und in der 
Verteilung der Gefässverengerung und -erweiterung scheint ihm bei 
weitem das häufigste. „Nur ein kleiner Teil unter den motorischen 
Gefässneurosen geht nur mit Gefässverengerung oder nur mit Er¬ 
weiterung einher". Ob diese Auffassung ohne weiteres zuzugeben ist, 
ist mir zweifelhaft. Zum mindesten scheinen, wie bei manchen anderen 
Neurosen, so auch bei den Gefässneurosen starke regionäre Verschieden¬ 
heiten zu bestehen. Denn, wenn ich mein aus dem Südwesten Deutsch¬ 
lands stammendes Material zusammen fasse, möchte ich glauben, dass 
die vorwiegend vasokonstriktorische Form der Gefässneurosen bei 
weitem die häufigste ist. Die reinste, gleichsam generalisierte Form 
dieser Neurose können wir in der Angina pectoris vasomotoria erblicken. 

Gestatten Sie mir einen kurzen symptomatologischen Überblick 
über meine Fälle. In den letzten drei Jahren habe ich etwa 20 Falle 
von gutartiger Angina pectoris vasomotoria 1 ) gesehen und 6 Fälle 
dieses Symptomenkomplexes bei echter coronarsklerotischer Angina 
pectoris; von der Besprechung dieser letzteren Form, die ich vor 
einigen Jahren ausführlicher dargestellt habe 2 ), werde ich einstweilen 
absehen. Entsprechend dem Verhalten bei allen gutartigen Gefass- 
neurosen überwiegt auch hier das weibliche Geschlecht: unter den 
20 Fällen befanden sich 15 Mädchen und Frauen und nur 5 Männer. 
Das jugendlich erwachsene Alter zwischen 20 und 35 überwog bei 
Frauen und Männern; ein relativ grosser Teil betraf dann wieder das 
klimakterische Alter. Das klinische Bild der Neurose möchte ich 
Ihnen kurz in folgendem Fall rekapitulieren, der darum [besonders 
charakteristisch erscheint, weil er dem behandelnden Arzt, dem Patienten 
und der Umgebung den Eindruck eines schwer lebensbedrohlichen 
Zustandes machte. 

H. Kr., Fabrikarbeiter in M., 84 Jahre. Seit Jahren etwas „nervös“, 
stets schwächlich, aber doch bis vor einem Jahr dauernd arbeitsfähig. In 
der Jugend mässige Masturbation, angeblich niemals sexuelle Exzesse, nor¬ 
male Sexualempfindung und Potenz. Potus, Nicotinabusus und venerische 
Infektion streng negiert. Seit einigen Jahren verheiratet, 2 gesunde Kinder. 
Vor einem Jahr wegen nervöser Erschöpfung 3 Monate lange Kur in der 
Heilanstalt Lindenfels, danach gutes Befinden und ungestörte Arbeitsfähig¬ 
keit Vor 3 Wochen erkrankte Kr. an Influenza mit niedrigem Fieber; 


1) Ein Teil dieser Fälle ist bereits in der Inaug.-Diss. von W. Korn- 
rumpf publiziert (Göttingen 1908). 

2) Hans Curschmann, Über vasomotorische Krampfzustände bei echter 
Angina pectoris. Deutsche med. Wochenschr. 1906. Nr. 38. 
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etwas langsame Rekonvaleszenz, aber niemals Herzerscheinnngen. Seit 2 
Tagen stellen sich bei dem im Bett liegenden Patienten plötzlich äusserst 
heftige Anfälle ein: Beide Hände und Unterarme sterben plötzlich total 
ab, werden weiss, kalt und gefühllos, dabei Kribbeln und schmerzhafte 
Sensationen in den betroffenen Gebieten. Die gleichen Erscheinungen be¬ 
standen an Füssen und Unterschenkeln bis zum Knie herauf. Dabei 
empfand Pat. heftiges Herzklopfen, Schmerz und Druck in der Herzgegend 
und glaubte, an einem Herzschlag sterben zu müssen. Zugleich trat starker 
linksseitiger Stirn- und Schläfenkopfschmerz ein mit Nausea, aber ohne 
Erbrechen; keine Augensymptome. Dann erfolgte nach einigen Minuten 
ein ohnmachtsähnlicher Zustand mit Zittern der Hände. Der ganze Anfall 
dauerte ca. eine Stunde. Bisher traten drei derartige Anfälle auf, die den 
Pat und seine Umgebung äusserst erschreckten; auch der behandelnde Arzt 
beurteilte sie sehr ernst, wie aus den von ihm verordneten häufigen 
Kampher- und Digaleninjektionen hervorging. 

Status (im anfallfreien Zustand): Blasser, nervös aussehender, kleiner 
Mann, erregt und erschöpft, fieberfrei. Herz von normalen Grenzen und 
Ictus, Töne rein, keine Accentuation des zweiten Aortentones, Aktion 
regulär. Puls 92, eng, weich. Blutdruck anscheinend nicht gesteigert. 
Fingerspitzen, Zehen und Nägel kühl, blass, bläulich, etwas taub. Pulse 
an Schläfen, Händen und Füssen erhalten und links gleich rechts. Lungen- 
und Bauchorgane 0 . V. Urin ohne Eiweiss und Zucker. Allgemeine 
Sehnenreflexsteigerung, keine vasomotorische Übererregbarkeit. Psychischer 
Eindruck: Typischer degenerierter, hypochondrischer Neurastheniker mit 
geringer Intelligenz. 

Die Diagnose musste nach alledem auf Angina pectoris vasomo- 
toria nervosa lauten. Die Behandlung: Brom und Baldrian, vor allem 
energische Beruhigung und Aufklärung darüber, dass das Leiden leicht, 
ungefährlich und in wenigen Tagen geheilt sei; Fortlassen von Kampher 
und Digitalis. Verlauf: Pat. fühlte sich schon am nächsten Tag wohl, 
hatte keine anginösen Anfälle, nur bisweilen noch etwas Unruhe mit 
leichten Zittern, aber keine angiospastischen Symptome an Extremitäten, 
Herz und Kopf. Er ist bisher (7 Monate lang) von Anfällen verschont 
und arbeitsfähig geblieben. 

Dieser Fall und mit ihm eine Reihe der anderen Fälle entsprachen 
durchaus dem von Nothnagel geschilderten Bild, so dass ich über 
die typische Symptomatologie nichts weiter hinzuzufügen brauche. 
Im Bezug auf die Kreislaufserscheinungen möchte ich nur noch des 
Blutdrucks gedenken. In den Fällen meiner klinischen Beobachtung, 
in denen eine wiederholte Messung möglich war, habe ich nur eine 
massige Erhöhung des systolischen Blutdrucks im Anfall gefunden, 
zirka 15—20mm Hg (Riva-Rocci) gegenüber der Norm. Dies ist er¬ 
wähnenswert gegenüber den hochgradigen Steigerungen von 50—100 mm 
Hg, die Pal und auch ich bei den Gefasskrisen der Tabiker und ich 
speziell bei der coronarsklerotischen Angina pectoris vasomotoria 
gefunden haben. Auch in den Fällen, bei denen ich aus äusseren 
Gründen keine Blutdruckuntersuchung im Anfall machen konnte, hatte 
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ich palpatorisch nicht den Eindruck einer irgendwie wesentlichen 
Blutdrucksteigerung. 

Wenn ich nun zu den Besonderheiten meiner Fälle übergehe, so 
scheint mir die bemerkenswerteste Komplikation der halbseitige 
Kopfschmerz im Anfall zu sein, den ich in 5 Fällen beobachtete. 
Er zeigte stets das mehr oder weniger ausgesprochene Bild der echten 
Migräne mit Nausea, Erbrechen und Flimmerskotom. In einem Fall 
war die Migräne allein meist das einzige zentrale vasomotorische 
Symptom neben den peripheren Angiospaemen; in einem anderen trat 
die Hemikranie bald mit, bald ohne anginöse Herzerscheinungen auf; 
in einem dritten endlich substituierte der Angina pectoris-Schmerz den 
bisher bestehenden Migräneschmerz im vasokonstriktorischen Anfall 
vom Beginn der Klimax an. In einem weiteren Fall gelang sogar das 
experimentelle Hervorrufen des Migräneanfalls und der anginösen 
Herzgefühle dadurch, dass man die Patientin die Hände in eiskaltes 
Wasser tauchen liess und hierdurch eine periphere Gefäss Verengerung 
herbeiführte. Die Hemikranie ist, wie wir sehen werden, keine zu¬ 
fällige Begleiterscheinung der Angina pectoris vasomotoria, sondern 
ein in der Pathogenese des Grundleidens begründetes Symptom. 

Dass eine jedensfalls auf Gefässverengerung beruhende Hirnanämie 
mit entsprechender Synkope bisweilen bei unseren Fällen gefunden 
wird, habe ich übereinstimmend mit Nothnagel öfters beobachtet. 

Von weiteren Syndromen der Anfälle beobachtete ich in einem Fall 
halbseitige Amblyopie und halbseitige Ohrgeräusche mit Hör¬ 
störung. In einem anderen Fall heftigen epigastrischen Bauchschmerz, 
abwechselnd mit typisch lokalisiertem anginösen Herzschmerz. In 
einem weiteren Falle schliesslich kombinierte sich der Anginaanfall 
mit den Symptomen des intermittierenden Hinkens und trat besonders 
nach längerem Gehen auf; es fehlten einige Fusspulse. Arteriosklerose 
war aber weder palpatorisch noch im ßöntgenbilde bei der relativ 
jugendlichen Patientin nachweisbar; es handelte sich also wohl um 
einen Fall der angiospastischen (Oppenheimschen) Form der inter¬ 
mittierenden Dysbasie. 

Dauernde vasomotorische Veränderungen gröberer Art waren 
bei meinen Fällen sehr selten. Die meisten Patienten litten zwar leicht 
an kalten Füssen und Händen, kalter Nase, aber nur in einem einzigen 
Fall fand ich ziemlich dauernde Anämie mit Cyanose an den Extremi¬ 
tätenenden. Es war dies der schon zitierte Fall eines I8jähr. jungen 
Mädchens, die regelmässig auf Kälteeinwirkung ihren Anfall (mit 
Hemikranie) erlitt. Dass unter den organisch (arteriosklerotisch) be¬ 
dingten Fällen Akrocyanose und -anämie häufiger ist, fand ich, wie 
in meinem früheren Fällen (1. c.), auch jetzt bestätigt. 
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Trophische Veränderungen traf ich nur in einem Fall: Bei 
einer 50jähr. Dame, bei der im Klimakterium an Stelle der bisherigen 
Migräne die Angina pectoris vasomotoria aufgetreten war, kam es nach 
jedem Anfall zu eigentümlichen Nagelveränderungen (Einrissen, 
Furchenbildung, Verkrümmung oder Abstossung derselben). Dabei 
fehlten die übrigen trophischen und vasomotorischen Erscheinungen 
der Rajnaudschen Krankheit völlig. 

Vasodilatatorische Erscheinungen, wie sie H. Herz neben 
den vasokonstriktorischen in anderen Gefässgebieten so oft beobachtet 
hat und als eine Art ausgleichender Selbsthilfe des vasomotorischen 
Systems auffassen möchte, habe ich unter meinen Fällen von gut¬ 
artiger Angina pectoris vasomotoria auffallend selten gefunden, ln 
einem Fall alternierten im Beginn der Erkrankung Hitze, Rötung und 
Klopfen in den Händen mit vasokonstriktorischen Anfällen derselben. 
Speziell den von Herz beschriebenen Antagonismus, Gefässverengerung 
an den Extremitätenenden und Vasodilatation in Gesicht und Augen¬ 
hintergrund habe ich nicht beobachtet. Dagegen ist mir dies Verhalten, 
wie ich beiläufig hinzufügen möchte, bei tabischen Magen- und Darm¬ 
krisen schon viermal in ausgesprochenster Weise begegnet und zwar 
um so intensiver, je schwerer und universeller die Krise war 1 ). Dies 
ist insofern interessant, als der Zustand einer solchen Krise, die, wie 
wir auch aus der hochgradigen Steigerung des Blutdrucks entnehmen 
müssen, mit weitgehender Verengerung des Splanchnicusgebiets einher¬ 
geht, einen solchen antagonistischen Ausgleich durch Erweiterung 
anderer Gefässgebiete, wenn ich so sagen darf, besonders nötig hat. 

Entsprechend dem Fehlen vasodilatatorischer Erscheinungen im 
Anfall habe ich auch dauernde vasodilatatorische Übererregbarkeit in 
Gestalt der Dermatographie oder Urticaria factitia auffallend selten 
beobachtet. Es ist dasselbe Verhalten, das ich bei der einfachen vaso¬ 
konstriktorischen Akroparästhesie durchgehend gefunden habe im 
Gegensatz zu der typischen vasodilatatorischenNeurose 2 ) besonders 
der Jünglinge mit dem Cor juvenum, Erythropbobie, Emotionserythem, 
Dermatographie und Urticaria factitia 3 ). 

Was die Ätiologie unserer Neurose anbetrifft, so möchte ich 

1) In dem schwersten Fall war die Gefasserweiterung des Kopfes so hoch¬ 
gradig, dass sie mit dem Gefühl, „als ob der Kopf wie ein Ballon aufgeblasen 
würde“, verglichen wurde und dem Pat. kaum weniger Beschwerden machte als 
die Bauchkrise. 

2) Hans Curschmann, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Berlin, bei 
Springer 1909. S. 833. 

3) Nach Abschluss dieser Arbeit habe ich noch einen Fall von Angina 
pect. vas. beobachtet, der charakteristischerweise statt der Nachrötung eine 
langdauernde strichförmige Vasokonstriktion aufwies. 
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im Gegensatz zu Nothnagel, Romberg 1 ) u. a., die ausschliesslich 
die Kälteeinwirkung als ursächliches Moment beschuldigen, im höheren 
Maße psychogene und vor allem sexuelle Einflüsse betonen. Ent¬ 
gegen H. Herz fand ich letztere auch beim weiblichen Geschlecht 
von grosser ursächlicher Bedeutung. Bei 3 Patientinnen war die all¬ 
gemeine und auch die vasomotorische Neurose auf Coitus interruptus, 
der 5, 6, ja 9 Jahre fortgesetzt wurde und stets mit Abneigung gegen 
den Akt und mangelnder sexueller Befriedigung der Frauen einherging, 
zurückzuführen. Ein anderer eklatanter Fall betraf einen jüngeren neu- 
ropathischen Mann (langjähriger Masturbant), der von seiner überlegenen 
Gattin nicht recht zur Immissio penis zugelassen wurde und seit über 
einem Jahr häufig Ejaculatio praecox ante portas erlebte. Ein weiterer Fall 
betraf einejunge Dame, die während der Menstruation von ihrem ungetreuen 
Geliebten misshandelt wurde; darauf sistierte die Periode und es kam 
an demselben Tage zum ersten typischen Anfall. Im ganzen waren 
unter 20 Fällen 7—8 mit rein sexueller Ätiologie. In einigen Fällen 
spielten rein psychische Dinge, heftiger Schreck, Trauer bei plötzlichem 
Todesfall und dergl. die Rolle der auslösenden Ursache. Bei einzelnen 
dieser Patienten vermischte sich jeder vasomotorische Anfall mit einem 
hysterischen oder alternierte mit einem solchen. Einen deutlichen 
Einfluss der Kälte allein auf das Zustandekommen der Anfalle beobachtete 
ich nur in sehr wenigen Fällen im Gegensatz zu dem Verhalten der 
einfachen vasokonstriktorischen Neurose der Extremitäten, bei der 
diese Entstehungsart bei weitem die häufigste ist. 

ln drei Fällen bildete augenscheinlich die Rekonvalescenz von 
leichten, akuten Infektionen das disponierende Moment zur Angina 
pectoris vasomotoria. Bei keinem meiner Patienten fehlten übrigens 
— das sei ausdrücklich hervorgehoben — die Zeichen einer nervösen 
Konstitution entweder neurasthenischer oder hysterischer Natur. 

Die Pathogenese des Leidens ist entschieden der Aufklärung 
noch bedürftig. Wenn wir die Beziehungen der psychogenen, insbe¬ 
sondere der dysphorischen Affekte auf das Zustandekommen der Vaso¬ 
konstriktion erklären wollen, so können wir von der Tatsache ausgehen, 
dass derartige Unlust-Affekte, wie sowohl aus der blossen Beobachtung, 
als auch aus dem plethysmographischen Experiment hervorgeht, schon 
bei normalen Menschen eine deutliche Gefässverengerung der distalen 
Körperabschnitte bewirken. Es muss nun in unseren Fällen eine 
abnorme Reizbarkeit des Vasomotorensystems angenommen werden. 
Dass kaum eine körperliche Funktion mit ihren Störungen so intensiv 
auf die vasomotorische Reizbarkeit einwirkt, wie die Geschlechtsfunktion, 


1 ) Romberg, Krankheiten des Herzens und der Blutgefässe. Stuttgart 1906. 
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ist nun längst bekannt. Das gilt sowohl von normalen Übergangsperioden, 
wie der Pubertät und dem Klimakterium, als von sexuellen Traumen, 
Missbrauchen (Masturbation) und Perversionen. Wir können uns also 
vorstellen, dass bei derartig Disponierten der Affektreiz statt der 
physiologischen, massigen Gefassverengerung eine abnorm starke und 
dauernde Reaktion in Form eines Angiospasmus hervorruft. Kältereize 
wirken mechanisch in ganz ähnlicher, nur noch intensiverer Weise auf 
die Vasokonstriktoren der Peripherie ein und können bei Disponierten 
deshalb ebenfalls die Ursache eines Gefässkrampfs werden. 

Weiter hat sich die Pathogenese des Leidens mit den Beziehungen 
zwischen den peripheren Angiospasmen und den kardialen Symptomen 
der Angina pectoris zu beschäftigen. Im Gegensatz zu Nothnagel, 
Herz u. a. möchte ich nicht daran glauben, dass die Gefassverengerung 
in der äussersten Peripherie eine plötzliche starke Mehrarbeit des 
Herzens herausfordert und damit gleichsam einen Shock auf dasselbe aus¬ 
übt, der die Ursache der anginösen Gefühle sein soll. Abgesehen davon, 
dass eine genaue Feststellung des systolischen und diastolischen Drucks, 
also des Puls drucks erforderlich wäre, um eine wirklich exakte 
Beantwortung der Frage nach dem Maß der Herzmehrarbeit bei einem 
derartigen peripheren Angiospasmus zu ermöglichen, möchte ich meinen, 
dass die von mir gefundene geringe Steigerung des systolischen Drucks 
im Anfall (20—25mm Hg) mit grosser Wahrscheinlichkeit eine 
einigermassen wesentliche Mehrarbeit des Herzens ausschliesst. Viel¬ 
mehr glaube ich, dass die Herzerscheinungen und die vasokonstrik- 
torischen Symptome der Körperenden durchaus koordinierter Natur 
sind: also angiospastische Vorgänge im Bereich der Herzarterien selbst, 
die sich von denen der echten Angina pectoris durch ihre leichtere 
und rascher vorübergehende Art, Intaktheit des Gefässrohrs und des 
Herzmuskels unterscheiden. Denn erstens ähneln diese gutartigen, 
psychogen und medikamentös vorzüglich zu beeinflussenden Fälle 
symptomatologisch absolut jenen von mir beschriebenen Fällen von 
Angina pectoris vera vasomotoria mit Koronarsklerose und Exitus 
subitus; bei diesen letzteren ist wohl aber an dem Koronararterienkrampf 
im Anfall nicht zu zweifeln. Zweitens — und das scheint mir das 
Wichtigere — fand ich in einer Reihe von Fällen vasokonstriktorische 
Symptome an anderen inneren Organgebieten, die jener Shock- 
und Mehrarbeitshypothese absolut nicht zugänglich sind: halbseitigen 
Kopfschmerz mit Erblassen, halbseitige Ohr- und Augensymptome und 
schliesslich die Zeichen der allgemeinen Hirnanämie; speziell bei der¬ 
artigen halbseitigen Sehstörungen hat man übrigens schon exakt durch 
den Augenspiegel den arteriellen Gefässkrampf nachgewiesen. Es liegt 
darum recht nahe, die anginösen Herzerscheinungen auf eine Stufe 
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mit der zweifellos angiospastischen Hemikranie und den halbseitigen 
sensorischen Störungen zu setzen, mit anderen Worten, sie als ein 
koordiniertes Glied in der Kette der generalisierten (peripheren und 
zentralen) angiospastischen Neurose aufzufassen. Diese Auffassung 
lässt uns übrigens erkennen, dass bei der geschilderten Neurose ein 
physiologischer vasomotorischer Reflexvorgang sehr zweckmässiger Art 
gestört, bezw. aufgehoben ist, der darin besteht: kontrahieren sich auf 
Kälte- oder Affektreize die Arterien der Peripherie, so erweitern sich 
in antagonistischer Weise die inneren Gefässgebiete (Kopf, Bauch), wie 
u. a. Otfr. Müller in seinen schönen Partialwägungen und pletysmo- 
graphischen Untersuchungen gezeigt hat. Dieser zweckmässige Anta¬ 
gonismus scheint nun — wenigstens, was gewisse Gefässgebiete (Gehirn, 
Herz, bisweilen auch Bauchorgane) anbetrifft —, in unseren Fällen 
gestört und in das Gegenteil umgewandelt zu sein. Dass die physio¬ 
logischen Gefassreaktionen auch der Peripherie bei vielen vasomotori¬ 
schen und trophischen Neurosen stark beeinträchtigt sind, habe ich 
durch plethysmographische Untersuchungen an den Extremitäten solcher 
Kranker nachweisen können ! ). 

Einiger Wortebedarf noch die Differentialdiagnose der Affektion. 
Es würde zu weit fuhren, hier eine ausführliche diagnostische Unter¬ 
scheidung der nervösen und der organisch bedingten Angina pectoris 
zu bringen; denn das würde eine breite Darstellung der Symptomato¬ 
logie der letzteren bedingen. Nur folgende Punkte beachte man: In 
der Mehrzahl meiner Fälle handelte es sich um j ugendliche Individuen 
des weiblichen Geschlechts, die wohl am seltensten von allen an 
echter Angina pectoris zu leiden pflegen, bei denen auch die wichtigen 
disponierenden Faktoren Lues, Nicotin, Alkohol nicht in Frage kamen. 
Lues und Nicotinabusus in der Vorgeschichte sind stets Momente, die 
die Differentialdiagnose pro oder contra lenken können. Die psychogene 
Entstehung der Anfälle trennt die beiden Arten der Angina pectoris 
durchaus nicht, kommt vielmehr bei beiden vor. Ob die Lokalisierung 
des Schmerzes die nervöse von der echten Form scheidet, möchte ich 
bezweifeln. Bezüglich des objektiven Befundes sind vor allem die 
bekannten Veränderungen der Form des Herzens und der Aorta und 
ihrer Lage zu erwähnen und die auskultatorischen Erscheinungen über 
der Aorta (Accentuation, Geräusche), weiter Differenzen in den peri¬ 
pheren Arterienpulsen, erhebliche Blutdrucksteigerungen, andere 
Lokalisationen der Atheromatose (Gehirn, Nieren', Extremitäten, vor 
allem Füsse!); bei positiven Veränderungen genannter Art wird natürlich 

1) Gans Curschmann, Untersuchungen über das funktionelle Verhalten 
der Gefässe bei trophischen und vasomotorischen Neurosen. München, mediz. 
Wochenschr. 1907. Nr. 51. 
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die Diagnose der [echten Angina pectoris nahe liegen; dasselbe gilt 
auch bei Individuen, die ohne koncedierte Lues an Krankheiten leiden, 
deren luetische Ätiologie sicher steht (Tabes, Paralyse). 

Schwieriger — bisweilen unmöglich — ist die Trennung von der 
erwähnten organisch koronarsklerotisch bedingten Form der Angina 
pectoris vasomotoria, die äusserlich und auch subjektiv der gutartigen 
Form sehr gleichen kann. Auch hier sind natürlich die genannten 
Momente, das Lebensalter, Infektionen und toxische Schädlichkeiten, 
von Bedeutung für die Differentialdiagnose, ebenso die erwähnten 
objektiven Symptome. In meinen Fällen der malignen Art fanden 
konstant sich noch folgende Erscheinungen, die bei der gutartigen Form 
fehlten: hochgradige Blutdrucksteigerungen im Anfall (während bei 
gutartigen Fällen die Steigerung gering zu sein pflegt) und dauernde be¬ 
trächtliche Akrocyanose und -anämie, besonders der Nase, Wangen 
und Ohren. Auf diese Symptome wird man differentialdiagnostisch 
besonders zu achten haben. 

Schliesslich scheint mir noch ein Moment erwähnenswert: Die 
Einseitigkeit (bes. Linksseitigkeit) der vasokonstriktorischen Zustände 
spricht wohl stets mehr für die arteriosklerotische Genese. 

Was die Behandlung der geschilderten Zustände anbetrifft, so 
hat sie zur ersten Vorbedingung, das psychische Moment in der 
Ätiologie aufzudecken und durch psychische Beeinflussung zu elimi¬ 
nieren. Um nicht gewissen psychiatrischen Autoren Gelegenheit zu 
geben, uns internistische Neurologen der Vernachlässigung des Psy¬ 
chischen in der Anamnese und Therapie zu zeihen, hebe ich dies 
besonders nachdrücklich hervor *). Vor allem scheint mir das sexuelle 
Moment der Erforschung in unseren Fällen bedürftig; man wird da 
nicht nach berühmten Mustern auf das verdrängte sexuelle Trauma 
der Säuglingszeit zu fahnden brauchen, sondern besonders auf gewisse 
typische geschlechtliche Seitensprünge und Einwirkungen, wie ich sie 
oben geschildert habe. Mit dem Aussetzen des Coitus interruptus habe 
ich in zwei Fällen rasche Heilung eintreten sehen. Auch die Auf¬ 
deckung gewisser kleiner Perversitäten und die Beruhigung über ihren 

■ - - - . I 

1) Der Einfluss des Willens (sowohl des eigenen, wie des ärztlichen) auf 
die Vasomotoren wird von H. Herz sehr gering bewertet. Dem ist nur mit 
Einschränkung zuzustimmen. Ich kenne Fälle von Erythrophobie, die mir au- 
gaben, dass sie (einem psychischen Insult ausgesetzt) den drohenden Anfall 
dadurch sicher coupieren konnten, dass sie bei Inspirationsstellung des Brust¬ 
korbs rasche oberflächliche Nachatmungen ausführten. Es ist dies übrigens 
eine ähnliche Massnahme, wie sie manche Patienten mit paroxysmaler Tachy¬ 
kardie zur Coupierung ihres Anfalls anwenden. Bei einfachen vasomotorischen 
Neurosen ist mir allerdings eine derartige direkte bewusste Einwirkung auf 
den vasomotorischen Vorgang nicht bekannt. 
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harmlosen Charakter wirkten sehr günstig auf den Patienten. Von 
grosser Wichtigkeit ist es natürlich auch, den Patienten, der meist an 
ein schweres organisches Herzleiden und drohenden Herzschlag glaubt, 
über die Natur seines Leidens nachdrücklich aufzuklären und zu trösten. 
Durch die Beseitigung der psychischen und physischen Einwirkungen, 
der sexuellen Schädlichkeit im speziellen und anderer das Gemütsleben 
schädlich beeinflussenden Faktoren im allgemeinen wird zweifellos die 
abnorme Reizbarkeit des Vasomotorensystems herabgesetzt 1 ). Das 
erklärt den prompten dauernden Erfolg der Suggestivbehandlung in 
leichten, frischen Fällen. Daneben hat eine Reihe von Nerven- 
medikamenten zweifellosen Wert: Brom, Baldrian und ihre Derivate, 
aber vor allem das von H. Herz so warm empfohlene Chinin. Von 
dem letzteren habe ich sowohl bei der einfachen vasokonstriktorischen 
Neurose, wie bei der Angina pectoris vasomotoria auffallend gute 
Erfolge gesehen. In schweren Fällen (besonders in denen, die Verdacht 
auf echte Angina pectoris erwecken) mag man auch die Nitrite ver¬ 
suchen; in gutartigen Fällen habe ich nie von ihnen Gebrauch machen 
müssen. In manchen Fällen habe ich auch Wärmeprozeduren oder 
gefasserweiternd wirkende Reize auf die Peripherie mit Vorteil an¬ 
gewandt; das gilt vor allem für Fälle, in denen Kältereize für die 
Entstehung der Anfälle in Betracht kamen. 

Die Prognose der Angina pectoris vasomotoria ist in frischen 
Fällen, die erst wenige Anfälle hinter sich haben, wohl meist gut. 
Auch etwas ältere Fälle von mehrmonatlicher oder selbst ein bis zwei¬ 
jähriger Dauer habe ich ziemlich rasch zur Heilung kommen sehen. 
Besonders günstig schienen mir dabei die Fälle zu liegen, die psychogener 
oder sexueller Ätiologie waren, in denen also das disponierende 
Moment dem Arzt eine greifbare Handhabe zur Therapie gab. Un¬ 
günstiger liegen die Heilungschancen natürlich bei Kranken, die schon 
viele Jahre an der Affektion litten und deren Suggestibilität durch 
vielerlei fruchtlose therapeutische Massnahmen herabgesetzt war. Ebenso 
schienen mir die Heilungsaussichten in chronischen Fällen mit reiner 
Kälteätiologie wenig günstig, wie mir der schon zitierte Fall des 18jähr. 
Mädchens zeigte, der trotz ca. 8 wöchentlicher klinischer Behandlung 
keine Heilung erfuhr. Übrigens ist bei der Prognosestellung bei 
älteren Patienten stets die differentialdiagnostische Möglichkeit der 

1 ) Besonders eklatant war mir die Herabsetzung der vasomotorischen Über¬ 
erregbarkeit in einem schweren Fall von Erythrophobie, als deren Ursache ja 
fast stets die Masturbation angesehen werden muss: Pat. gab an, dass, wenn 
er diese disponierende Gewohnheit unterdrückte — wenn auch nur auf kurze 
Zeit — die Neigung zur Erythrophobie sich sofort verlor, auch wenn er den von 
ihm gefürchteten psychischen Gelegenheitsursachen ausgesetzt war. 
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koronarsklerotisch bedingten Angina pectoris vasomotoria zu bedenken 
und demgemäss die Voraussage mit mehr Vorsicht zu stellen. 

M. H.! Aus den kurz mitgeteilten Beobachtungen scheint mir 
das eine zur Evidenz hervorzugeben, dass die durchaus nicht so seltene 
Angina pectoris vasomotoria wohl verdiente, in ärztlichen Kreisen 
allgemeiner bekannt zu werden, als dies bisher der Fall ist. Nur so 
werden sich schwere differentialdiagnostische und prognostische Irrtümer 
— wie ich sie erlebt habe — vermeiden lassen. Denn die genaue 
Diagnose führt uns hier zu einer — in der Mehrzahl der Fälle — 
wirksamen Therapie oder vermag wenigstens in selbst ungünstigen 
Fällen schwere hypochondrische Besorgnisse der Patienten mit gutem 
Gewissen zu zerstreuen. 

Anschliessend möchte ich einige (gekürzte) Krankengeschichten von 
Fällen mitteilen, die wegen ihrer komplizierteren Ätiologie und Vor¬ 
geschichte, sowie wegen ihrer Komplikation mit anderen vasomotorischen 
und trophischen Erscheinungen besonderes Interesse und eine etwas 
ausführlichere Mitteilung erfordern; sämtliche 20 Fälle zu bringen, 
verbietet mir der beschränkte Baum dieses Berichts. In ätiologischer 
Beziehung sei vor allem auf die sexuellen Momente in der Anamnese 
von Fall 1, 2 und 5 hingewiesen, die, in sich sehr verschieden, alle 
den gleichen Symptomenkomplex auslösten. Bezüglich der Kombination 
mit Hemikranie ist vor allem Fall 5 bemerkenswert; das Syndrom 
Migräne findet sich weiter in den Fällen 2 und 3. Vasomotorisch¬ 
sekretorische Anomalien anderer Art (neurotisches Odem) gingen in 
Fall 2 voraus. Grobe trophische Veränderungen in Gestalt von paro¬ 
xysmaler Onychie begleiteten jeden Anfall im Falle 3. In diesem 
Fall gingen die Anfälle auch mit einer (massig schweren) periodischen 
Verstimmung nach Art der Cyklothymie einher. 

Fall 1. Angina pectoris vasomotor. entstanden nach sexuellem 

Trauma. 

Maria K., 34 J., Telegraphistin. Aufnahme 23. I. 1909. Eltern ge¬ 
sund, keine Nervenleiden, spez. keine vasomotorischen Neurosen oder 
Basedow in der Familie. Mit 15 Jahren Menses, immer regelmässig, aber 
vom 18.—24. Jahr viel krampfhafte Schmerzen dabei. Seit 1900 Tele¬ 
graphistin, Dienst bisher gut vertragen, keine Krämpfe in den Händen. 
Im Juni 1908 Überanstrengung und „Rheumatismus“, „geschwollene, schmerz¬ 
hafte Füsse“; trotzdem blieb sie im Dienst; infolge dessen Verschlimmerung. 
Dazu kamen folgende Ereignisse: Ein Liebesverhältnis, das sie mit 
einem Beamten unterhielt, wurde von diesem infolge anonymer 
Briefe einer Rivalin gelöst; der Beamte behandelte sie darauf¬ 
hin sehr schlecht und ungerecht. Es kam zu heftigen Szenen, 
einmal (als Pat. gerade am ersten Tag ihrer Periode stand) 
zu Tätlichkeiten. Die Periode sistierte sofort. Pat. bekam 
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Tags darauf ihren ersten Anfall: Es war ihr, „als ob die Brust zu¬ 
ginge“, sie empfand furchtbares Herzklopfen und Druck auf dem Herzen, 
„als ob ein Stein darauf läge“. Dabei wurden beide Beine eiskalt bis 
zum Knie und völlig gefühllos. Auch die Hände wurden ähnlich kalt und 
tot. Dabei wurde es ihr schwarz vor den Augen, ohne dass sie bewusst¬ 
los wurde; kein Kopfschmerz dabei. Dauer dieses Anfalls ca. 15 Minuten. 
Derartige Anfälle wiederholen sich nun seit jenem Ereignis bei jeder 
Periode. Anfangs kam es bisweilen auch zu Anfällen anderer, „umge¬ 
kehrter“ Art, wie Pat. ganz richtig bemerkt: Sie empfand ähnliche Herz¬ 
symptome, hatte dabei heftige Hitze und Röte in beiden Händen mit nach¬ 
folgendem Schweiss; diese Art Anfälle soll aber nicht während der Periode 
aufgetreten sein. 

Objektiver Befund: Leicht anämische, gut genährte Pat., intelligent, 
gute, angenehme Manieren, zweifellos etwas erotisch und schwärmerisch; 
vasomotorische Übererregbarkeit ausgesprochen, besonders Emotionserythem 
u. dergl. Am Herzen ausser systolischem Basisgeräusch nichts Besonderes. 
Puls regelmässig, weich; Druck nicht gesteigert. Hände und Finger meist 
etwas kühl und feucht, leicht zyanotisch; Füsse ebenfalls kalt. Steigerung 
aller Sehnenreflexe; keine Zeichen von Tetanie, keine hysterischen Stigmata. 

Während der zweimonatlichen Behandlung kam es nur an einem der 
ersten Tage zu einem leichten vasokonstriktorischen Anfall. Später blieben 
unter aufklärender Verbalsuggestion, Chinin-Brombehandlung die Anfälle 
dauernd fort und Pat. verliess körperlich und psychisch sehr erholt das 
Spital. 

Fall 2. Angina pectoris vasomot auf dem Boden einer vorzugs¬ 
weise sexuellen Neurasthenie (kombiniert mit Hemikranie). An¬ 
fangs Mischung mit neurotischem ödem. 

Herr X. Y., Fabrikant, 50 J. (Israelit). Nervöse Heredität. Gut be¬ 
gabt, aber wechselnd in Zielen und Aufgaben; unruhiger Geist auch in 
rebus politicis. In den 30er Jahren Gonorrhoea chronica, die 
ihm viel Sorgen machte; hypochondrische Beobachtung einer 
konsekutiven Prostatorrhoe, besonders nachdem er sich ver¬ 
heiratete und die Frau angeblich Parametritis post partum 
acquirierte und das Kind eine („nicht gonorrhoische“) Conjunc¬ 
tivitis erwarb. Daraus Entwicklung ehelicher Misshellig¬ 
keiten, die sich durch eine verschieden entwickelte Libido 
sexualis der Ehegatten steigerte. Damals traten zuerst die „Anfälle“ 
auf: Beide Hände, besonders die Finger, starben ab, wurden pelzig und 
kalt, in geringerem Maße auch die Füsse; dabei bisweilen auch Herz¬ 
klopfen und leicht anginöse Gefühle. — Einige Jahre später litt Pat. an 
häufig rezidivierenden multiplen Hautödemen, besonders der H&nde, 
des Gesichtes, des Rumpfes, auch des Penis, die stets mit starker wässriger 
Sekretion aus der Nase einhergingen; diese Ödeme, die nach der Be¬ 
schreibung dem Quinckeschen Oedema circumscriptum cutis durchaus 
ähnelten, waren bisweilen mit leichten Temperaturen und etwas Schmerz¬ 
haftigkeit verbunden. Bisweilen trat infolge Anschwellung des Mundes 
und Rachens förmlicher Luftmangel ein; es wurde öfters Kokainisierung 
nötig. Die Therapie war den Zuständen gegenüber ziemlich machtlos. 
Vor etwa IV 2 Jahren Trauma des einen Unterschenkels, Fraktur oder starke 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 57 


Quetschung; daraufhin völliger Zusammenbruch des Nervensystems, an¬ 
scheinend völlig abulischer Zustand, der durch langen Sanatorinmsaufent- 
halt aber ziemlich gebessert wurde. Darnach und besonders in den letzten 
Monaten traten die vasomotorischen Erscheinungen wieder stark in den 
Vordergrund: Pat. empfindet zuerst einen quälenden Druck über dem Herzen 
etwa in der Gegend der 3. und 4. Rippe vorn, dann zieht ein schmerz¬ 
haftes parästhetisches Gefühl in den linken Arm und in die linke Hand; 
diese wird taub, bläulich-weiss und eiskalt, die linke Hand ist dabei steif 
und schwach; bei schweren Anfällen sterben auch einige Finger der rechten 
Hand ab. Zugleich zieht bisweilen ein schmerzhaftes Gefühl über den 
inken Hinterkopf und lokalisiert sich dort als dumpfer Kopfschmerz, der 
mit Nausea verbunden zu sein pflegt. Keine Symptome von seiten des 
linken Auges und Ohrs. — Bisweilen verlaufen diese angiospastischen An¬ 
fälle der Hände wie früher, auch ohne wesentliche anginöse Herz- und 
Kopfbeschwerden. 

Objektiver Befund: Kräftig gebauter Mann von grosser körperlicher 
und geistiger Leistungsfähigkeit. Herz von normalen Grenzen, keine 
Aneurysmadämpfung; auch auf dem Röntgenschirm keine Spur von einer 
Dilatation der Aorta. Töne leise, rein, 1. Aortenton auffallend leise, 2. Ton 
nicht accentuiert. Periphere Arterien etwas rigide, linke und rechte 
Extremitätenpulse gleich, alle palpabel (auch 1. Art. radialis). Arterien 
des Augenhintergrundes ebenfalls 0 . V. Blutdruck 150 mm Hg, r. R.-Puls 
regulär und äqual. Linke Hand ein wenig blässer und kühler, als rechte. 
Nasenspitze nnd Ohren warm, keine Akrocyanose. Leberdämpfung nicht 
vergrössert; niemals Knöchelödem u. dergl. Urin frei von Eiweiss und 
Zucker. Alle Sehnenreflexe gesteigert, keine Zeichen von Tabes oder Para¬ 
lyse. Keine hysterischen oder tetanischen Stigmata. Psychisch: Typischer 
schwerer hypochondrischer Neurastheniker, intelligent und von grosser Be¬ 
redsamkeit. Die Behandlung (Aufklärung und Beruhigung, Diuretin, 4 Zellen¬ 
bäder, später Natr. nitros. u. a.) wirkte anfangs günstig, später Rückfälle, 
mit denen Pat. jetzt noch zu kämpfen hat 


Fall 3. Angina pectoris vasomotoria, die eine Hemikranie mit 
angiospastischen Störungen substituiert, trophische Ver¬ 
änderungen nach jedem Anfall 

Frau S., 48 Jahre, Kaufmannsgattin (Israelitin). In der Familie 
zahlreiche Fälle von Nervosität, Migräne, auch Diabetes. Pat., die seit 
25 Jahren verheiratet ist und gesunde Kinder hat, litt seit ihrer Kindheit 
bis vor etwa 10 Jahren an typischer Migräne, die immer „serienweise“ 
auftrat, mit Gähnen eingeleitet wurde und mit Erbrechen schloss. Ausser¬ 
dem litt sie viel an anfallsweisen „Dickdarmkatarrhen“ mit Schleimabgang; 
in der Zwischenzeit war der Stuhlgang ganz regelmässig. Angeblich leidet 
sie auch an Hämorrhoiden. Seit ca. 2—3 Jahren haben die Menses nach¬ 
gelassen und sistieren jetzt völlig. Seitdem haben sich gewisse nervöse 
Symptome sehr vermehrt, resp. sind neu aufgetreten: Alle 4—5 Wochen 
mehr oder weniger leichte Depressionen von mehrtägiger Dauer 
ohne jeden ersichtlichen Grund. Ganz besonders klagt Frau S. während 
dieser Zeit über heftige Schmerzanfälle in der Magengrube und bisweilen 
auch über dem Herzen; diese Schmerzanfälle gehen mit ausgesprochener 
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Angst und etwas Athemnot einher. Dabei werden die Beine bis zum Knie 
eiskalt und völlig gefühllos; auch die Hände resp. die Fingerspitzen werden 
weise und kribbeln. Genau dasselbe war übrigens auch schon früher während 
der Migräne der Fall Pat. ist überhaupt der Ansicht, dass diese Anfälle 
nach Aufhören der Periode an Stelle der Migräne getreten sind. Nach 
jedem Anfall, die etwa alle 3 Wochen repetieren, kommt es zum 
Einreissen und Absterben einiger Fingernägel ohne besonderen 
Schmerz; keine Hautnekrosen oder -geschwüre dabei. 

Objektiver Befund: Gut genährte Frau, psychisch nicht alteriert, 
nicht deprimiert. Herz nicht vergrössert, reine Töne, keine Accentuation 
des 2. Aortentons; Arterien nicht rigide, Puls weich, regulär. Blutdruck 
120 mm Hg. Zur Zeit keine angiospastischen Symptome an Händen und 
Füssen. Nur fallen an den (sonst sehr gepflegten) Händen die gerieften, 
eingerissenen, teils nekrotisch gewordenen und abgefallenen, teils neu, aber 
deformiert gewachsenen Fingernägel auf; keine Narben an der Fingerbeere. 
Sensibilität der Hände völlig normal, spez. keine dissoziierte Empfindungs¬ 
lähmung. Alle Sehnenreflexe lebhaft, aber normal. Ord.: Chinin, muriat. 
8 mal 0,25, im Anfall Natrium nitrosum 0,015 innerlich. Diät usw. Vor 
allem Beruhigung und Aufklärung. 

Über den weiteren Verlauf des Falles ist mir leider nichts bekannt. 

Fall 4. Angina pectoris vasomotoria mit Migräne kombiniert. 

Exacerbation während einer Rekonvalescenz; Kälteätiologie. 

A. H., Dienstmädchen, 18 J. In der Familie keine Nervenleiden, keine 
derjenigen der Pat. ähnliche Krankheiten. Bis zur Pubertät gesund, Menses 
mit 14 Jahren, dann oft bleichsüchtig, nur litt sie schon als 6—7jähriges 
Kind an Absterben der Finger, wenn sie mit kaltem Wasser hantierte, 
sich wusch usw.; im Winter leicht „Frost“ der Hände. Diese Neigung 
zum Absterben der Hände soll sich mit 8—9 Jahren verloren haben und 
erst im vorigen Jahr wieder rezidiviert sein. Eine Ursache psychogener 
oder sonstiger Art ist nicht zu erfahren; sexuelle Dinge spielen anscheinend 
keine Rolle. Die Anfälle, die im vorigen Jahr selten auftraten, repetieren 
jetzt, nachdem Pat. eine mehrwöcbentliche leichte Polyarthritis rheumatica 
acuta mit fraglicher Endocarditis durchgemacht hatte, ganz besonders stark 
und verlaufen, wie folgt: Früh morgens, wenn Pat. sich kalt wäscht, oder 
auch zu anderen Tageszeiten, wenn sie mit kaltem Wasser in Berührung 
kommt, sterben Finger und Hände ab, werden weiss, eiskalt und gefühllos; 
ebensolche Veränderungen zeigen die Ohrmuscheln; die Füsse sind nur in 
geringem Maße beteiligt. Dabei kommt es regelmässig zu linksseitigem 
Stirnkopfschmerz mit Flimmern auf dem linken Auge, mit 
Nausea und häufig auch Erbrechen. Ebenso regelmässig sind die 
Anfälle mit Herzklopfen, raschem Puls und einem sehr ängstlichen, spannen¬ 
den Schmerzgefühl in der Herzgegend verbunden, bisweilen ist es auch, 
„als wenn etwas im Herzen lose wäre“. Dauer des Anfalls ca. i j i Stunde. 

ObjektiverBefund (während der Polyarthritisrekon valescenz): Blasses, 
gut genährtes Mädchen, fieberfrei, psychisch keine bemerkenswerten Ver¬ 
änderungen, keine Hysterie. Herz nicht vergrössert, leises systolisches 
Geräusch an der Spitze und Accentuation des 2. Pulmonaltons. Aktion 
regelmässig, in anfallsfreier Zeit 76—80, klein, weich; Hände dauernd 
kühl, etwas feucht, blass und leicht cyanotisch; Blutdruck 115 mm Hg. 
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Am 28. VI. früh gelingt es, durch eiskaltes Wasser einen Anfall zu 
provozieren: Beide Hände und Finger fast weiss, leichenfarben, analgetisch, 
starkes Herzklopfen und Oppressionsgefühl, Tachykardie, bis 112—120 Pulse. 
Der Blutdruck steigt auf 135 mm Hg. 

Zugleich linksseitiger Kopfschmerz, Anorexie, Nausea, schliesslich Er¬ 
brechen. Das Gesicht ist dabei blass und kühl, die Pupillen sind rechts 
und links gleich und reagieren normal. Die regelmässige Erhöhung des. 
Blutdrucks auf 130—135 mm während des Anfalls liess sich noch einige 
Male konstatieren. Seitdem Pat. Chinin, muriat. (3 mal täglich 0,25) und 
heisse Senfbäder der Hände nimmt, sistieren die Anfälle anfangs, sind aber 
später rezidiviert. 


Fall 5. Angina pectoris vasomotoria; seit 4—5 Jahren Coitus 

interruptus. 

Frau W, 85 J., Kaufmannsfrau (Sprechstundenbeobachtung). In der 
Familie einige Fälle von Nervosität, aber keine spezielle vasomotorische 
Belastung. Menses seit 15 Jahren regelmässig, 5—6 Tage lang, sehr 
schmerzhaft und stark, dabei Neigung zu Krämpfen in den Beinen. Pat 
leidet von jeher an Kopfweh und Stuhlverstopfung; schon als Mädchen war 
sie sehr nervös, „hysterisch“, wie sie selbst sagt. Sie ist seit 6 Jahren 
verheiratet, hat ein Kind. Seitdem wolle ihr Mann keine Kinder mehr 
und übe Coitus interruptus, der sie sexuell nicht befriedige, aber errege 
und abspanne (also seit ca. 4—5 Jahren!). Seit ca. 1 Jahr klagt Frau W. 
besonders während der Periode über folgende Anfälle: Sie bekomme 
„enormes Herzklopfen“, Angst und Druckgefühl über dem Herzen. Zugleich 
werden ihr die Beine bis zu den Knieen hinauf eiskalt, taub und ganz 
steif; in geringerem Maße ist dies auch an den Fingern der Fall; Dauer 
der Anfälle einige Minuten bis eine Viertelstunde. Pat. hält sich für ge¬ 
fährlich herzkrank und hat grosse Angst vor dem Anfall. 

Objektiver Befund: Gut genährte Frau, sehr erregbar; weint 
während der Befragung, beruhigt sich aber rasch, anscheinend recht 
suggestibel. Herzgrenzen, -spitzenstoss und -töne normal, keine Accen- 
tuation des 2. Aortentons. Radialpuls eng, weich, klein, keine Rigidät des 
Rohrs; Blutdruck 115 mm R.-R. Finger zur Zeit ohne alle angiospastischen 
Erscheinungen. Allgemeine Sehnenreflexsteigerang; keine tetanischen, keine 
hysterischen Stigmata. Urin ohne Eiweiss und Zucker. Ord.: Vor allem 
Beruhigung und Aufklärung, dringende Warnung vor dem Coitus inter¬ 
ruptus; ausserdem Chinin und Fichtennadelbäder. 

Pat. stellt sich Ende September 1909 wieder vor. Sie hat den ge¬ 
gebenen Rat befolgt, hat konzipiert und ist während der Gravidität frei 
von Anfällen geblieben. Normaler Partus vor 2 Monaten. Leider erstickte 
das Kind durch eine grobe Fahrlässigkeit der Hebamme wenige Minuten 
post partum. Trotzdem Pat. infolge dessen heftigen Erregungen ausgesetzt 
wurde (Klage usw.), traten die Anfälle von Ang. pect. vas. nicht wieder auf. 
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4. Herr Prof. Dr. J. Pal, Wien: Über einige Beziehungen 
zwischen Kreislaufserscheinungen und Nervenkrankheiten. 

Vortr. spricht über die Hochspannnngsznstände in einigen cere¬ 
bralen und spinalen Affektionen. Hochspannung ist nur möglich, 
wenn in den splanchnischen Arterien Spasmus oder Hypertonie be¬ 
steht. Aus den Experimenten von Knoll ist bervorgegangen, dass 
unter diesen Bedingungen es zur passiven arteriellen Hyperämie im 
Gehirn kommt. Diese Erscheinung ist, wie Vortr. schon an anderer 
Stelle motiviert hat, auf allgemeine arterielle Stauung zurückzuführen. 
Durch dieses Moment werden die Gehirnarterien geschädigt. Es kommt 
zu derartigen anatomischen Veränderungen, dass sie zur Zerreissung 
disponieren. Die Beobachtung, dass Individuen, die nie Lues hatten, 
an Hirnhämorrhagien zugrunde gehen, obwohl ihre Arterien wenig 
verändert gefunden werden, dürfte oft in diesem Vorgänge seine Er¬ 
klärung finden. Sind die Himarterien erkrankt, so bedarf es gerade 
nicht einer besonderen Drucksteigerung, dass Blutaustritt erfolgt. Oft¬ 
mals tritt Drucksteigerung nach dem Insult ein. Vortr. hat einen 
solchen Anstieg von 190 auf 290 mm Gärtner beobachtet. Das macht 
den Eindruck, dass die Hämorrhagie mitunter den Druck steigert. 
Im Einzelfalle wird dadurch die Sachlage verschlimmert. Aus den 
Tierversuchen wissen wir, dass Reizung der motorischen Sphäre der 
Hirnrinde, des Streifenhügelkopfes, der inneren Kapsel Drucksteigerung 
macht. Blutung in diesen Regionen macht nicht besondere Drucksteige¬ 
rung. Vortr. hat wiederholt nachträgliche Drucksteigerung bei Blu¬ 
tungen in den Hinterhauptslappen eintreten gesehen. Hoher Druck 
und apoplektischer Symptomenkomplex gestatten nicht den unbedingten 
Schluss auf Blutung. Die gleichen Erscheinungen kommen auch bei 
Thrombose vor. 

Die Hochspannung erzeugt mitunter punktförmige Hämorrhagien. 

Ausser den Blutungen gibt es eine Reihe von klinischen cerebralen 
Erscheinungen, die mit hoher Spannnng in Zusammenhang stehen, 
die sich jedoch der anatomischen Feststellung fast völlig entziehen. 

Vortr. gruppiert diese Erscheinungen wie folgt: 

1. Erscheinungen der cerebralen arteriellen Stauung und der da¬ 
durch bedingten Steigerung des Hirndrucks, 

2. Ausfallserscheinungen durch Hinzutreten von Spasmen in cere¬ 
bralen Arterien, 

3. der Krampfanfall. 

Die Zeichen der ersten Gruppe sind meist Kopfschmerz, Er¬ 
regung event. Verwirrtheit, mitunter paroxysmale Dyspnoe. Diese 
Störungen können durch Lumbalpunktion beseitigt werden. Sie 
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kehren nach einiger Zeit wieder; wenn die hohe Gefässspannung nicht 
inzwischen beseitigt wurde. 

Die Symptome der zweiten Gruppe bestehen darin, dass einzelne 
Himbezirke plötzlich ihre Funktion einstellen. Es kommt da zu tran¬ 
sitorischer Amaurose, Hemiopie, Aphasie, Hemiplegie usw. 
Mitunter kommt es zu Gefasskrampf in den Arterien der Augen und 
zu einer Art von akutem GlaukomanfalL 

Yortr. führt weiter aus, welche Momente dafür sprechen, dass es 
sich hier um Gefassspasmen handelt unter Hinweis auf die Beobach¬ 
tungen von Elschnig, Bist u. a. 

Die Ausfallserscheinungen sind die Vorstufen des Krampfanfalls. 
Dieser selbst ist wohl auch durch cerebrale Arterienkrämpfe bedingt. 

Der Krampfanfall tritt nicht in jedem der Fälle auf Er kann 
ausbleiben ebenso bei der akuten Urämie wie auch bei der „Eklamp¬ 
sie“. Die Bezeichnung Eklampsie trifft nicht das Wesen der Sache, 
sondern den hervorstechendsten Symptomenkomplex. 

Seltener als bei cerebralen kommen Hochspannungszustände 
bei spinalen Erkrankungen in Betracht. Dass diese in der Lage 
sind, den Blutdruck zu beeinflussen, geht schon aus dem Umstand her¬ 
vor, dass die Nn. splanchnici im Brustmark ihre Zentren haben. Hoch¬ 
spannungen kommen nur bei der Tabes vor, wo es im besonderen 
zu abdominellen Gefässkrisen kommt. Yortr. hat nie angegeben, 
dass die tabischen Krisen Gefässkrisen wären, noch dass die gastrischen 
es wären. Er hat nur darauf aufmerksam gemacht, dass die von ihm 
gefundenen pressorischen Gefässkrisen gewöhnlich dem entsprechen, 
was Fournier als grande crise gastrique klassifiziert hat. Die Ge- 
fassvorgänge spielen in diesen Krisen eine wichtige Rolle. Sie werden 
durch Entspannung des Gefasssystems sistiert. ln dieser Richtung 
sind Medikamente (Nitrite) ebenso wirksam, wie zufällige Momente, 
die in gleichem Sinne wirken (lanzinierende Schmerzen, tachykardische 
Anfälle). Für die Beurteilung der abdominellen Gefässkrisen ist wich¬ 
tig, dass sie auch ohne Schmerzen latent verlaufen können. 

Auch die in solchen Krisen auftretende Neigung zu Magen¬ 
blutungen finden in den Gefassvorgängen Erklärung. Gelegentlich 
kommt es zu schweren cerebralen Zuständen, auch Atmungskrisen. 
Vor kurzem hat Vortr. einen tödlichen Verlauf eines solchen Falles be¬ 
obachtet. In therapeutischer Beziehung erwähnt Vortr., dass er nie¬ 
mals die subkutane Injektion des Natr. nitrosum bei den abdomi¬ 
nalen Gefässkrisen empfohlen hat, da selbst Dosen von 0,4! bei sub¬ 
kutaner Anwendung den Blutdruck nicht herabsetzen. 

(Der Vortrag erscheint in extenso in der Wiener medizinischen Wochenschrift 

Nr. 52. Oktober 1909.) 
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Es folgt nunmehr die Diskussion zum I. Referat: 

a) Herr Prof. G. Treupel, Frankfurt a. M.: Zu den 370 Fällen von 
Herzneurosen, über die ich vor kurzem in der Münch, med. Wochenschrift 
Nr. 31 berichtet habe, sind weiterhin noch 18 Fälle gekommen, so dass ich 
der heutigen Mitteilung im ganzen 388 Fälle zugrunde legen kann. Diese 
Fälle sind genau untersucht und zum grössten Teil fortlaufend beobachtet 
worden. Und ganz besonders sorgfältig ist auch stets die Anamnese auf¬ 
genommen worden. 

Zunächst möchte ich nun auf die Fälle etwas genauer eingehen, die 
den von Herz beschriebenen Syraptomenkomplex darboten. Ich verfüge 
jetzt im ganzen über 42 solcher Fälle (12 Männer und 30 Frauen). Ich 



Fig. 1A, 18jähr. Kaufmann im Anfall (Vertikalorthodiagramm). 

habe bereits früher darauf hingewiesen, dass nach meinen Erfahrungen 
gesteigerte oder abnorme Erotik als Ursache in etwa Vs meiner 
Fälle mit Sicherheit nachzuweisen ist, dass aber in einem grossen Teil 
meiner Beobachtungen das allgemeine Gefühl des Unbefriedigtseins 
aus anderen Gründen das hauptsächliche Moment für die Entstehung wie 
für den Fortbestand der Neurose ist. Dieses Gefühl des Unbefriedigt¬ 
seins resultiert aus Enttäuschungen in beruflicher oder in gesell¬ 
schaftlicher oder sonstiger Hinsicht und wird bei gelegentlichen, dieser- 
halb stattfindenden unerquicklichen Auseinandersetzungen und Auf¬ 
regungen immer wieder von neuem entfacht und genährt. Ein weiteres 
Moment ist das der Angst verwandte Gefühl, etwas Unerlaubtes zu tun. 

Einige Beispiele mögen das Gesagte kurz illustrieren: 

1. 40jähr. Fabrikant. Nie Exzesse irgendwelcher Art. Grosse Leistungs¬ 
fähigkeit. Spielt in einem angesehenen Verein der Stadt hinter ver¬ 
schlossenen Türen nachts mit noch anderen Hasardspiele um hohe Einsätze. 
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Er ist sich bewusst, dass es, wenn etwas davon in dem Verein bekannt 
würde, einen grossen Skandal gäbe. Nennt selbst sein und der anderen 
Vorgehen einen Vertrauensbruch gegenüber den übrigen Vereinsmit¬ 
gliedern. Erotik = 0. 

2. 12jähr. Sohn einer reichen Witwe. Verzärtelt und verhätschelt. 
Gelegentlich einer fieberhaften Erkrankung, bei der Tag und Nacht seine 
Mutter und sein altes Kindermädchen in Sorge und Angst um ihn waren, 
sind zum ersten Mal die Anfälle von Herzklopfen, Atemnot, Erstickungs¬ 
angst und Herzstichen aufgetreten und haben sich seither gesteigert. 
Während der Junge tagsüber ganz munter und frei ist, tritt jetzt jeden 
Abend ein Anfall ein. 



Hier hat sich also offenbar die Angst und Sorge der anderen auf das 
Kind übertragen und sich rasch in massloser Weise gesteigert. 

Ein drittes Beispiel, das eine 37jähr. Kaufmannsfrau betrifft, ist 
darum bemerkenswert, weil sich der Anfall fast stets wohl an den 
normal ausgeübten Coitus angeschlossen hat, jede abnorme 
oder gesteigerte Erotik aber auf das bestimmteste in Abrede 
gestellt wird. 

Weiter führe ich noch zwei Beispiele kurz an, die recht deutlich das 
oben erwähnte Gefühl des Unbefriedigtseins und der Enttäuschung 
als ursächliches Moment erscheinen lassen. 

4. 54jähr. Privatiersfrau. Lebt sehr glücklich mit ihrem Mann und 
hat in der Familie Glück und Zufriedenheit bis auf den einen sie schwer 
bedrückenden Kummer, dass ihr ältester, jetzt 32jähr. Sohn 
seit dem 4. Jahr erblindet ist. Der Sohn ist hochgebildet und sie 
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kann daher über dies schweift Geschick nicht biaauskommeii- 
Sie lässt, es sieb aber niemanden ge gen ft her merken. Es ist das 
erste AXiü, dasä, sie 4iyh öinero Arzt gege.uöber ausspricht. ' £v V--.-VY 

5, 47 j2jji, boclmagKseltetiftr Arzt. Obwohl glänzende Praxis mit. viel 
konsultativer Tätigkeit, dennoch unbefriedigt,, da er vergeblich 
Kraokenbaüsstellung erstrebte und auch auf änderen Gebieten trotz; 
verdieü&ÜieheB Wirkens schwer enttäuscht worden ist. 

Die Entstebujig der .Anfftl-le erkläre ich mir auf rein psychischem 
Wege so*, ßelftgentlicli eines Atifregurigszustandeä in dem angedeutetsn 
Siiuie oder bei erotischen Manipulationen kommt es zu starkem Herz¬ 
klopfen, das gewbimlieb mit ei heut Bekfenmiuags- und Angstgefühl sich; 


iSjähf. Postbote, Vertikalortbodiagramm im Anfall 


ganze Symptomenkomplax bleibt psychisch mit der Vorstelbiug der ersten 
-ErregttngäftiiölkÖegegmuig oder dhs Xüsatnmentreffeii mit 
Personen, die aktiv oder auch nur passiv hoi jener ersten: Erregupgsszene 
beteilig! warnt, ruft, wie ich wiederlioit erfahren habe, »inen tieoeti Anfell 
hervor, Sind uni diese Weise die .Bahnen einmal eixigefabren, so vermag 
Erlrmemug an das Erlebte jederzeit und allerorts eineö Abfallatis- 
smlöeeu, 

Die gesteigerte:Erregbarkeit, des Herzens-üussert sich schüftsfdich 


bei ulfen möglichen Anlässen; beim plötzlichen ..Erwaehoo,. mich .au.fregeoden 
Tröiuuoji, beim Klingeln der HausscJielte oder des. Telephon:» yhd aus noch 
:«?ren Ursachen. 

kömmt hei utlea. Herzneuvosen all müh lieb der grosse 
fkidltu.. zur Gedung, den©huag^ 1?® ^ökttung in kraivkk&ftec Weise 

auch auf •fei; Abfatff 'rlgf.'vßg^i4fiil|2ej['t ^|winrferj (vgL Deutschr hfediziih 
tVi.rl.cn.-> -Ui. ;K>8, .Nr. 46). 

1 : !i.ii.cit unferlfegt, wie bekannt, in Bezug auf Frequenz und 

R MM$M wmmm lÜH «iurcit- die Aufmerk- 
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samkeit die Herztätigkeit beschleunigt, verlangsamt und auch unregel¬ 
mässig werden. Psychische Erregungen können eine Steigerung der Herz¬ 
frequenz hervorrufen, wobei innerhalb gewisser Grenzen die Kraft der 
einzelnen Kontraktionen vermehrt, darüber hinaus vermindert sein kann. 

Wiederholen sich solche Erregungen häufig, so folgt das Herz den 
chrono- und isotropen Einflüssen immer williger. Aus dem zunächst 
anfallsweise auftretenden Zustand kann allmählich durch Gewöhnung ein 
chronischer werden. Manche Nervöse spielen auf diese Weise geradezu 
mit- ihrem Herzen. Ich kenne Fälle von Herzjagen, wo die ausser¬ 
ordentliche Beschleunigung der Herztätigkeit unter dem Einfluss willkürlich 
gesteigerter Erregung erzeugt und für längere Zeit festgehalten wird. Ein 
solches Herz kann schliesslich erschöpft werden, so dass auch Unregel¬ 
mässigkeiten in der Zeitfolge und Stärke der einzelnen Kontraktionen 
auftreten. 

Was endlich den physikalischen Befund des Herzens bei Herz¬ 
neurosen betrifft, so ist nach meinen Untersuchungen und Erfahrungen 
darüber Folgendes zu sagen: 

Die Herzform lässt nach den orthodiagraphischen Aufnahmen etwas 
für die Herzneurosen Charakteristisches nicht erkennen. Wohl habe ich 
auch unter meinen Fällen gelegentlich die Tropfenform des Herzens ge¬ 
sehen, aber doch nicht häufiger, als man sie auch sonst, besonders bei 
jugendlichen Individuen, findet. Die Herzgrösse, mit der Schwellenwerts¬ 
perkussion bestimmt, ist zunächst normal. Wenn aber die Anfälle schon 
seit Jahren bestehen, so tritt auch allmählich eine geringere Verbreiterung 
der Herzfigur ein. Ob diese Verbreiterung nur durch eine Dilatation des 
Herzens bewirkt wird, oder ob auch eine Hypertrophie der Ventrikel, be¬ 
sonders des linken, vorhanden ist, muss ich vorläufig dahingestellt sein 
lassen. Das Verhalten des Pulses und des Blutdrucks ist nicht so 
eindeutig, dass daraus in dieser Beziehung ein sicherer Schluss gezogen 
werden könnte. 

Charakteristisch scheint mir die grosse Labilität der Herzaktion 
zu sein. Fast immer ändert sich die Herzfrequenz, wenn der Untersuchte 
sich aus liegender Stellung aufrichtet. Es tritt meist dann eine auf¬ 
fallende Beschleunigung der Herzaktion ein, die in der Regel nur kurze 
Zeit anhält. 

Auskultatorisch finde ich fast stets einen unreinen ersten Ton an 
der Spitze oder ein kurzes rollendes systolisches Geräusch neben dem 
ersten Ton. Dieses Geräusch ist bisweilen deutlicher im Stehen des 
Patienten wahrzunehmen, bisweilen tritt es erst auf, wenn der Patient vom 
Liegen zum Stehen sich erhebt. Überhaupt ist die Untersuchung am 
Herzen erst dann vollständig, wenn das Herz sowohl im Liegen wie 
im Stehen als auch nach Bewegungen des Patienten perkutiert 
und auskultiert worden ist. Das gilt für alle Herzkranke, ganz be¬ 
sonders auch für Herzneurosen. Denn erst auf diese Weise erhält man, 
soweit die Untersuchung am Herzen selbst in Betracht kommt, ein ziem¬ 
lich klares Bild von der augenblicklichen Leistungsfähigkeit des 
Herzens. 

Die Behandlung muss eine psychische sein. 

Herr W. Erb hatte einen Vortrag über die „Herzneurosen“ wesent¬ 
lich vom klinischen Standpunkt auf Grund sehr reicher eigener Erfahrung 
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angekündigt, denselben jedoch zurückgezogen, weil er mit der Bearbeitung 
seines Materials nicht zum Abschluss zu kommen vermochte; beschränkt 
sich deshalb auf ein paar kurze Bemerkungen. 

Aus den heutigen zwei Referaten, die das Thema überaus eingehend 
und sachlich behandelten, und aus dem bisherigen Verlauf der Diskussion 
hat sich ihm die Überzeugung aufs neue befestigt, dass die „ Herzneurosen“ 
eines der schwierigsten und verwickelsten Gebiete der Neuropathologie 
darstellen; sie scheinen in unseren Tagen, ebenso wie die funktionellen 
Neurosen überhaupt, häufiger zu werden, aus naheliegenden Gründen. — 
Ihre klinische Abgrenzung von den organischen Herzkrankheiten, ihre 
Trennung in verschiedene mehr oder weniger scharf abgegrenzte Einzel* 
formen — sei es auf Grund des Symptomenbildes oder der einzelnen Funk¬ 
tionsstörungen, sei es auf Grund ihrer verschiedenen Ätiologie, ist z. Z. noch 
ein fast aussichtsloses Beginnen; nur einzelne wenige Formen (die paroxys¬ 
male Tachykardie und Tachy-Arhythmie, die Phrenokardie usw.) sind einiger- 
massen annehmbar. — Und ihre Pathogenese und pathologische Physio¬ 
logie ist bei dem heutigen Stande der noch sehr streitigen normalen Phy¬ 
siologie des Herzens noch kaum mit Sicherheit zu geben. 

Vorläufig scheint die rein klinische Forschung, ev. mit Heran¬ 
ziehung aller neueren verfeinerten Prüfungsmethoden für die Herzfunktion 
noch die sicherste Basis für den weiteren Ausbau der Lehre von den Herz¬ 
neurosen zu sein. 

Wie schwierig zu beurteilen und wie wechselnd die Erscheinungsweise 
der Herzneurosen in den einzelnen Fällen sein kann, hat E. an sich selbst 
erfahren und stellt sich als einen alten „Herzneurotiker“ vor; er litt seit 
40 Jahren, seit 1869, mehr oder weniger intensiv, 2*^ Jahrzehntelang an 
den Erscheinungen des „Herzstolperns“ (den „Extrasystolen“), mit 
grösseren und geringeren Pausen, zeitweilig in etwas beängstigendem Grade, 
freilich ohne dabei in seiner physischen und geistigen Leistungsfähigkeit 
erheblich beschränkt zu sein. Von 1896 ab trat, ohne ersichtlichen Grund, 
eine Wandlung ein, es kamen mehr oder weniger schwere Anfälle von 
Tachyarhythmie, in wechselnden Formen, von kurzer oder längerer (bis 
6—10—20—32—48 ständiger) Dauer, die sich in verschiedenen Intervallen 
(von Tagen bis Wochen) wiederholten, z. T. sehr lästig waren, aber doch 
die Berufstätigkeit (Vorlesungen, Klinik, Praxis usw.) und die körperliche 
Leistungsfähigkeit (Bergsteigen usw.) nur sehr selten wesentlich störten. 

Nach siebenjährigem Bestehen, seit Oktober 1903, sind diese, doch 
einigermassen beunruhigenden Anfälle plötzlich und auf die Dauer 
völlig verschwunden; nur vereinzeltes „Herzstolpern“ kommt noch vor; 
die Leistungsfähigkeit des Herzens ist auch heute noch (im Alter von 69 
Jahren) eine sehr befriedigende, ebenso wie der objektive Befund am Herzen. 

Redner kann auf zahllose Details, welche ihm die langjährige Selbst¬ 
beobachtung ergeben hat und auf eine Fülle von anderweitigen Erschei¬ 
nungen in seiner Krankheitsgeschichte, auf die ätiologischen Verhältnisse 
u. dergl. hier nicht näher eingehen, behält sich das für eine gelegentliche 
ausführliche Mitteilung vor. 

Es lag ihm nur daran zu zeigen, wie äusserst vorsichtig man in 
solchen, anscheinend schwereren Fällen mit der Annahme organischer 
Veränderungen und vor allem mit der Prognose solcher Herzneurosen 
sein muss. 
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Herr Hering: Ich bin hierher gekommen, um zu erfahren, was 
diejenigen Autoren unter Herzneurosen verstehen, die diese Bezeichnung 
gebrauchen. Offen gestanden bin ich von der jetzt vorliegenden De¬ 
finition der Herzneurose nicht befriedigt. Indessen es ist jetzt nicht die 
Zeit dazu, das Für und Wider der Definition noch einmal zu erörtern, 
zumal wir dies jetzt schon aus dem schönen Referate des Herrn Romberg 
entnommen haben. Ich möchte nur erwähnen, dass der Grossvater Rom- 
berg alle Nervenkrankheiten noch Neurosen nannte, dass jetzt jedoch zu 
Lebzeiten seines Enkels der Gebrauch dieser Bezeichnung schon sehr ein¬ 
geschränkt worden ist, woran ich den Wunsch knüpfe, es möge der Be¬ 
griff Herzneurose zur Zeit des Enkels unseres Kollegen Romberg, noch 
schärfer umschrieben sein, falls er nicht bis dahin fallen gelassen wurde. 
Bezüglich der Herzunregelmässigkeiten hat es mich gefreut, dass beide 
Herren Referenten sich meiner im Jahre 1906 gegebenen Einteilung der¬ 
selben bedienten. Es ist ganz richtig, was Herr Romberg über meine 
schon im Jahre 1900 geäusserte Meinung über die Entstehung der Extra¬ 
systolen auf dem Wege der Herznerven gesagt hat. Ich halte auch jetzt 
noch daran fest, dass die Erregung der extrakardialen Herznerven nicht 
unmittelbar Extrasystolen auslöst, wie es möglich ist, auf dem Wege der 
motorischen Nerven den Skelettmuskel unmittelbar zur Kontraktion zu 
bringen. Indessen werden wir vielleicht bald klarer sehen, falls es ge¬ 
lingt nachzuweisen, ob auch heterotrope Ursprungsreize als Extrareize 
fungieren können. 

Herr Eppinger-Wien: Man findet häufig bei vagotonischen Indi¬ 
viduen Herzbeschwerden, die sich oft als Erscheinungen geben im Sinne 
von „Herzneurosen“. Es scheint nun wichtig, darauf zu achten, dass ge¬ 
rade Individuen, die unter Herzerscheinungen zu leiden haben, die aber 
nicht mit organischen Veränderungen in Zusammenhang stehen, meist in 
anderen Bezirken auch Reizerscheinungen des autonomen Systems zeigen. 
Es dürfte dies als differential-diagnostisches Moment berücksichtigenswert 
erscheinen. In vielen Fällen bessern sich die Beschwerden nach Darreichung 
von Atropin. 

Herr Erben-Wien: Durch folgendes Untersuchungsverfahren möchte 
ich die Ausführungen der Referenten ergänzen. Lässt man einen Kranken 
mit vorgeneigtem Kopf tief niederhocken und in der Hockestellung ver¬ 
harren, so stellen sich nach 5—10 Schlägen plötzlich verlangsamte 
Pulse ein. Nach ungefähr 10 verlängerten Diastolen beginnt das Herz — 
gleichgültig, ob das Hocken fortgesetzt oder unterbrochen wird — all¬ 
mählich schneller zu schlagen und erreicht jedesmal eine grössere 
Frequenz als vor dem Versuch. Spätere Wiederholungen des Nieder- 
hockens haben oft noch bessere Erfolg. Mein Phänomen wird präziser, 
wenn man das Herz durch vorausgehende 20 tiefe Kniebeugungen zu 
grösserer Beschleunigung gebracht hat. 

Beim nervösen Herzen schafft das Niederhocken jedesmal das obige 
Symptom, selbst ausserhalb einer tachykardischen Phase; Basedow indes, 
die mannigfachen Tachykardien bei Klappenerkrankungen, nach Infektions¬ 
krankheiten, Hirnkompression, bei Tabes zeigen dieses Pulsphänomen nur 
sehr vereinzelt und lange nicht so ausgesprochen. Tachykardie bei Herz¬ 
muskelerkrankung, beginnender Arteriosklerose, den chronischen Vergiftungen 
(Alkohol, Nicotin, Klimakterium, Kastration, Muskelübermüdung) bleiben 

5* 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



68 Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 


Digitized by 


auf Niederhocken ohne plötzlich einsetzende Puls Verlangsamung. Wenn 
die Pulsverlangsamung nur allmählich erfolgt, so ist das physiologisch 
und hat keine pathognostische Bedeutung. 

Seit 10 Jahren halte ich mich an diesen Versuch bei der Differen¬ 
tialdiagnose von Herzbeschwerden ohne physikalischen Befund und hat 
mir in zahlreichen Kontrollfällen der Verlauf meine ursprüngliche Pro¬ 
gnose bestätigt. 

Oft „gruppieren sich“ gegen das Ende der Pulsverlangsamung die 
Pulse, indem 2—3 schnellere Schläge von einer verlängerten Diastole ge¬ 
trennt werden. 

Unter dem Gesichtswinkel, dass die Pulszahl aus dem Kräfteverhält¬ 
nis zwischen Vagus und Accelerans hervorgeht, ist es unfassbar, dass das 
Niederhocken bei grösserer Tachykardie wirksamer wird; die Hyperfunk¬ 
tion des Accelerans sollte doch dem verlangsamenden Einfluss mehr Wider¬ 
stand entgegensetzen und eine geringere Acceleration müsste den retardie¬ 
renden Effekt des Niederhockens begünstigen. Aber das Gegenteil tritt 
ein. Erst durch die „myogene Hcrzlehre“ fand ich hierfür Aufklärung. 
Engelmann bewies, dass jede Herzkontraktion die Reizschwelle des Herz¬ 
fleisches erhöht und seine Kontraktilität herabsetzt. Wenn die Herzschläge 
rascher einander folgen, wird das Herzfleisch mehr geschwächt und unter¬ 
stützt dieses Moment die durch das Niederhocken erzeugte Erschwerung 
der Reizleitung. Darum können beim Niederhocken dann nicht alle Herz¬ 
reize zu den Ventrikeln herabkommen. Wenn jedoch die Tachykardie ge¬ 
ring ist, wird auch das Herzfleisch weniger geschwächt und findet die 
künstlich erzeugte Erschwerung der Reizleitung nicht solche Förderung, 
die Verlangsamung fällt geringer aus. 

Herr Friedei Pick-Prag: Ich möchte zunächst an die Bemer¬ 
kungen H. Hoffmanns über das Coupieren der Anfälle anknüpfen, weil 
ich glaube, dass diesen Angaben der Patienten vielleicht eine gewisse 
theoretische Bedeutung zukommt. Ich habe öfter von Patienten gehört, 
dass sie durch gewisse Praktiken die Anfälle coupieren können, so von 
einem Herrn, der im 18. Lebensjahr nach einem psychischen Trauma den 
ersten Anfall bekam und jetzt ein hoher Sechziger ist und trotz der An¬ 
fälle grosse körperliche und geistige Leistungsfähigkeit besitzt. Dieser 
Herr gibt an, öfter durch ein starkes Vornüberbeugen im Sitzen mit über¬ 
einandergeschlagenen Beinen die Anfälle coupieren zu können; eine Patien¬ 
tin wiederum erzielte dies durch möglichst tiefes Eindrücken der Hände 
in den Hypochondrien bei angezogenen Beinen. Fragen wir uns, was 
diesen Eingriffen wie auch dem von H. Hoffmann erprobten Valsalva- 
schen Versuch gemeinsam ist, so wird es wohl die Blutdrucksteigerung 
sein, und dadurch gewinnen diese Angaben ein gewisses Interesse für die 
Deutung des Vorgangs, denn sie sprechen dafür, dass jene Erklärung 
richtig ist, wonach es sich um einen Krampf der Herzgefässe handelt, der, 
bevor er noch ganz ausgebildet ist, durch die Blutdrucksteigerung über¬ 
wunden werden kann, so dass, falls die auslösende Ursache nicht weiter 
wirkt, der Anfall coupiert ist. 

Eine weitere Bemerkung sei mir noch gestattet — bezüglich des 
Pulsus irregularis perpetuus, dem Herr v. Romberg als nur bei 
organischen Affektionen vorkommend eine differentialdiagnostische Bedeu¬ 
tung gegenüber den Neurosen zuzuschreiben geneigt ist; ich möchte glau- 


Gck igle 


Original fru-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 69 


ben, dass wir vorderhand — es ist ja noch nicht so lange her, dass wir 
durch Hering gelernt haben diese Form abzugrenzen — noch nicht aus- 
schliessen können, dass der Irregularis perpetuus auch nur als Teiler¬ 
scheinung einer Herzneurose vorkommt, namentlich gestützt auf Beobach¬ 
tungen dieser Pulsform in 2 Generationen (z. B. Vater, 70 Jahre alt, zeigt 
diesen Puls seit vielen Jahren ohne sonstige Herzanomalie, bei der 25jähr. 
Tochter tritt er dann unter gleichzeitigen typisch-hysterischen Anfällen 
auf und bleibt bestehen), was namentlich in prognostischer Beziehung 
wichtig ist. 

Herr Oppenheim-Berlin: 0. verweist auf die grosse Bedeutung der 
Erb sehen Krankengeschichte, namentlich auch in prognostischer Hinsicht, 
und betont besonders die Tatsache, dass die Diagnose Arteriosclerosis in 
praxi viel zu oft und zu leicht gestellt wird zu ungunsten des Kranken 
in Fällen, in denen die Beschwerden zweifellos neurasthenischen und psy¬ 
chogenen Ursprungs sind. Er kennt viele derartige Patienten, die sich 
noch nach 10 und 15 Jahren eines vollen Wohlbefindens erfreuten. Es 
kommt aber neben der neuropathischen Diathese' eine vaskuläre vor, eine 
angeborene Minderwertigkeit des Gefässsystems, die es bedingt, dass sich 
bei nervösen Individuen zuweilen vorzeitig eine der Arteriosklerose ent¬ 
sprechende oder verwandte Affektion des Gefässapparats entwickelt. 

Herr O.Loewi-Wien: Die Nebenerscheinungen derAngina pectoris be¬ 
ruhen entsprechend der Annahme von Mackencie auf einer gesteigerten 
Empfindlichkeit gewisser Teile des Zentralnervensystems, die hervorgerufen 
ist durch eine dauernde sensible Reizung vom Herzen her. Ihr entgegen¬ 
zutreten besitzen wir im Chloral ein gutes Mittel. Es konnte nachgewiesen 
werden, dass eine im Anschluss an stenokardische Anfälle regelmässig auf¬ 
tretende intensive Diurese, die fast den Charakter eines Diab. insip. trug 
(bis zu 16 1 Harn pro die), durch Chloral völlig hintangehalten werden 
konnte. 

Zur Diskussion angemeldete, wegen Zeitmangels nur schriftlich 
abgegebene Bemerkungen von Herrn Winterberg. 

In den Referaten der Herren Romberg und Hoffmann ist ein merk¬ 
licher Widerspruch zutage getreten, welcher sich auf die Stellung der 
extrasystolischen Arhythmie einerseits und des sog. Pulsus irregularis per¬ 
petuus andererseits bezieht. 

Während Romberg geneigt ist, diese Formen der Rhythmusstörung 
fast ohne Ausnahme auf organische Erkrankungen des Herzens zu beziehen, 
räumt Hoffmann der Möglichkeit einer rein nervösen Grundlage dieser 
beiden Störungen der Herzrhythmik einen grösseren Spielraum ein. 

Diesem Widerspruch in den Referaten entspricht ein ähnlicher Wider¬ 
spruch der bis jetzt klinisch und experimentell erhobenen Tatsachen. 

Klinisch ist das Vorkommen von P. irregularis perpetuus und insbe¬ 
sondere das Auftreten von Extrasystolen auf rein nervöser Basis unzweifel¬ 
haft sichergestellt. 

Dagegen ist es nicht gelungen, durch Reizung der Herznerven in der 
bisher üblichen Weise Extrasystolen hervorzurufen. 

Ich möchte nun darauf hinweisen, dass durch Reizung des Vagus bei 
bestimmten, durch gewisse Gifte bedingten Zustandsänderungen des Her- 
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zens (Calcium, Physostigmin, Muscarin usw.) sehr wohl Extrasystolen aus¬ 
gelöst werden können, die nicht auf mechanische Störungen der Zirkulation 
bezogen werden können. 

Es handelt sich nach meiner Meinung dabei um das Wirksamwerden 
heterotoper, hier toxischer Reize infolge der Vagusreizung. 

Diese Beobachtungen können nun sehr wohl die Brücke bilden, welche 
die scheinbar widersprechenden Ergebnisse des physiologischen Experimentes 
und der klinischen Befunde vereinigt. Solche für gewöhnlich „unterschwel¬ 
lige“ heterotope Reize könnten auch bei manchen der einschlägigen klini¬ 
schen Fälle toxischer Natur sein, bei anderen könnte es sich aber auch 
um physiologisch vorhandene Reize handeln, da ja die automatische Reiz¬ 
erzeugung eine allgemein verbreitete und nur für gewöhnlich vorzüglich 
an das venöse Ostiqm gebundene Eigenschaft des Herzens darstellt. 

Auch geringfügige, anatomisch nicht ohne weiteres nachweisbare Er¬ 
krankungen des Herzens können solche abnorme, nur unter bestimmten 
nervösen Einflüssen hervortretende, zur Rhytbmusstörung durch Extra¬ 
systolen führende Reize produzieren, so dass wir also rein nervöse, 
nervös toxische und nervös organische Extrasystolie unterscheiden könnten. 

Ähnlich scheint es um die nervöse Form des Pulsus irreg. perpetuus 
zu stehen. 

Rothberger und Winterberg haben ebenso wie Wenckebach 
und Hering darauf hingewiesen, dass die Symptome der Arhythmia per- 
petua sich mit den Erscheinungen des Vorhofflimmerns in vieler Beziehung 
vollständig decken. Insbesondere ist es Rothberger und mir gelungen 
nachzuweisen, dass das Elektrokardiogramm bei Flimmern der Vorhöfe und 
bei manchen Fällen von Arhythmia perpetua dasselbe charakteristische 
Aussehen zeigt. 

Da sich nun im Experiment Flimmern der Vorhöfe nicht selten durch 
eine einfache Vagusreizung erzeugen lässt, so ist es durchaus gerechtfertigt, 
wenigstens die paroxysmale Form der Arhythmia perpetua auf rein ner¬ 
vöse Störungen (Erregung des Vagus) zu beziehen. Auch hier können 
natürlich toxische Einflüsse sowie für gewöhnlich latent bleibende organische 
Veränderungen die Basis bilden, auf die sich der nervöse Reiz erst wirk¬ 
sam aufbaut. 

Durch diese das Wesen der Sache nur kurz streifenden Bemerkungen 
möchte ich zur Lösung des Widerspruchs in den Referaten der Herren 
Romberg und Hoffmann beigetragen haben. 

Hierauf Schluss der Diskussion über das I. Referat. Es folgt eine 
Krankendemonstration: 

Herr Privatdozent Dr. Clairmont: M. H.! Da mein Chef Hof¬ 
rat Freiherr v. Eiseisberg verhindert ist zu erscheinen, bitte ich 
Sie, Ihnen diese 29jährige Frau kurz demonstrieren zu dürfen. Es 
handelt sich bei ihr, wie ich vorausschicken will, um die erfolgreiche 
Entfernung eines pflaumengrossen Tumors der Medulla spinalis in der 
Höhe des 6. Wirbelbogens vor fast zwei Jahren. Bei der Pat. wurde 
von Herrn Prof. v. Frankl-Hochwart und Privatdozenten Salomon 
nach dem bestehenden klinischen Bild ein Tumor in der Höhe des 
8. bis 11. Dorsalsegments angenommen. Die Erscheinungen, die auf 
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die unteren Extremitäten beschränkt waren, bestanden vor allem in 
starker Herabsetzung der Tast- und Schmerzempfindung unterhalb 
einer Linie, die vorne drei Querfinger oberhalb des Nabels, hinten 
drei Querfinger unterhalb des Angulus scapulae und durch den 11. 
Dornfortsatz lief. Die Patientin war infolge hochgradiger Kontrak¬ 
turen im Hüft- und Kniegelenk nicht imstande zu gehen. Der Be¬ 
ginn der Erkrankung datierte ein halbes Jahr zurück. Die Lumbal¬ 
punktion ergab vermehrten Druck und klare, leicht gelblich gefärbte 
Flüssigkeit. 

Nach erfolgter Anwendung einer Schmierkur wurde am 13. XT. 
1907 von meinem Chef die Laminektomie gemacht. Nach der Lokali¬ 
sation der Neurologen wurde zunächst der 7. und 8. Wirbelbogen 
entfernt und der Duralsack eröffnet. Der Befund an der Medulla war 
ein normaler. Die Laminektomie wurde nach unten erweitert, indem 
der 9. und 10. Wirbelbogen entfernt wurde. Auch hier fand sich 
nichts Pathologisches. Erst nach Erweiterung nach oben wurde bei 
seitlicher Verschiebung des Rückenmarks an der rechten Seite ein 
bläulicher, ovaler Tumor entdeckt, der von einer dünnen Schicht 
Rückenmarksubstanz bedeckt war, gut begrenzt schien und sich mit 
dem Elevatorium ausschälen liess. Der Tumor, den ich mir herum¬ 
zureichen erlaube, war 4 cm lang, 1 cm breit und erwies sich bei der 
mikroskopischen Untersuchung als zellreiches Neurofibrosarkom, welches 
im Begriff war, durch die Kapsel durchzu wachsen. Die Dura wurde 
durch Katgutnähte geschlossen und ein Drain in die Wunde eingelegt. 

Der Wundverlauf war durch einen Schüttelfrost am 10. Tag ge¬ 
stört, der jedoch ohne weitere ernsten Folgen blieb. Gegen die Kon¬ 
trakturen wurden teils Gipshanfschienen in korrigierter Stellung, teils 
Extensionsverbände zur Anwendung gebracht. Nach 8 Monaten wurde 
die Patientin mit Streckapparaten aus der Klinik entlassen. 

Wie Sie sehen, meine Herren, ist die Patientin heute, 22 Monate 
nach der Operation, imstande zu gehen. Es bestehen zwar noch 
leichte Beugekontrakturen [im Hüft- und Kniegelenk, Kontrakturen 
der Adduktoren und der Achillessehne, welche die Motilität beiderseits 
in allen Gelenken stark einschränken, rechts stärker als links, doch 
ist die Tast-, Schmerz- und Temperaturempfindung, die vor der Ope¬ 
ration stark herabgesetzt waren, vollkommen normal. Leichte Blasen¬ 
störungen, die ante operationem bestanden, sind geschwunden. 

Dieser Fall von erfolgreicher Entfernung eines Rückentumors 
schliesst sich den günstigen Resultaten an, die andere Chirurgen, vor 
allem Berliner Chirurgen, unter der glänzenden und sicheren Führung 
Oppenheims erzielen konnten. 

Schluss der Sitzung 12V 2 Uhr. 
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2. Sitzung. 

Am 17. September, nachmittags 2 i l i Uhr. 

Vorsitzender: Herr Oppenheim. 

II. Referat. 

Herr Fr. Schultze, Bonn: Chronisch-organische Hirn- und 
Rückenmarksaffektloiien nach Trauma. 

Traumen, welche zu organischen chronischen Veränderungen im 
Gehirn und Rückenmark führen, können in verschiedener Weise ein¬ 
wirken, entweder rein psychisch, besonders durch Schreck und Angst, 
oder auf somatischem Wege, mechanisch oder sonstwie, und zwar 
entweder direkt durch Einwirkung auf das zentrale Nervensystem selbst 
oder durch Einwirkung auf periphere Körperteile, besonders auf das 
periphere Nervensystem. 

Was zunächst die psychischen Traumen akuter Art angeht, 
wie besonders Schrecken, so ist bekannt, dass vor allem v. Leyden 
und Kohts behaupteten, dass chronische organische Rückenmarkskrank¬ 
heiten, wie Myelitis, durch einen Schrecken herbeigeführt werden 
können. Focke 1 ) und ganz neuerdings Wallbaum 2 ) behaupten das 
Gleiche für die multiple Sklerose. 

In welcher Weise ein starker Schrecken, eine plötzliche Todesangst 
auf das zentrale Nervensystem einwirkt, wissen wir nicht. Dass die 
Blutgefässe des Gehirns dabei plötzlich weniger Blut bekommen nach 
Analogie des Verhaltens der Gefässe des Gesichtes, ist äusserst wahr¬ 
scheinlich; ob auch diejenigen des Rückenmarks, ist schon sehr viel | 
fraglicher. Unsicher ist, ob eine plötzliche Insuffizienz der Herzaktion 
oder eine Zusammenziehung der Gefässe des Zentralnervensystems, oder 
beides die Ursache der Veränderung des Blutzuflusses ist; nichts 1 
weniger als unwahrscheinlich, dass bei manchen Personen ein etwaiger ' 
Krampf der cerebralen Arterien oder eine auf neurogenem Wege ent¬ 
stehende Herzschwäche bei gleich starkem Reize viel länger dauern 
kann, als bei anderen, und somit leichter zu schwereren Folgezuständen 
für das Nervensystem zu führen vermag, die auf irgend eine Weise pro¬ 
gressive Veränderungen in diesem erzeugen könnten. Ebenso könnten 
bei manchen irgendwelche Teile des zentralen Nervensystems gegen¬ 
über kurz dauerndem mangelnden Blutzufluss infolge angeborener oder 

1) C. Focke, Über die Bedeutung des Schrecks für die Ätiologie der 
multiplen Sklerose. Berlin 1888. 

2; Wallbaum, Über multiple Sklerose nach psychischem Shock. Deutsche 
mcd. Wochenschr. 1908. S. 2159. 
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erworbener grösserer Empfindlichkeit stärker reagieren als bei anderen. 
Aber es wäre auch möglich und nichts weniger als unwahrscheinlich, 
dass durch den Schrecken oder die Angst direkt viele Ganglienzellen 
und Neurone physikalisch oder chemisch so verändert würden, dass in 
ihnen sich Störungen schwerer oder leichter Art, vorübergehender 
oder progressiver Natur entwickelten, die zu sichtbaren degenerativen 
Veränderungen führen. Anders als auf dem Wege des Nervensystems 
kann ja bei psychischem Shock ohnehin nicht auf das Herz oder auf 
die Vasomotoren eingewirkt werden. 

Bedenkt man aber trotz dieser Möglichkeiten, dass, wie in den ange¬ 
führten Fällen von Wallbaum, so auch bei anderen nicht nachgewiesen 
worden ist, dass vor der Einwirkung des Schreckens nicht schon die 
ersten Anfänge der später gefundenen Erkrankungen vorhanden waren, 
sich also auch ohne den Schrecken in gleicherweise entwickeln konnten, 
bedenkt man ferner die ungemeine Seltenheit derartiger Vorkommnisse, 
berücksichtigt man die Tatsache, dass keineswegs Herzkranke oder Gehirn¬ 
kranke, Vasomotorenkranke oder Leute, die zu Ohnmächten neigen, be¬ 
sonders häufig solche Folgezustände bekommen, und berücksichtigt 
man endlich, dass eine direkte Abhängigkeit von Rückenmarksgefässen 
und Rückenmarksneuronen von seelischen Zuständen überhaupt recht un¬ 
wahrscheinlich ist, so wird man, ganz abgesehen von anderen Gründen, 
die besonders bei der multiplen Sklerose der pathologischen Anatomie 
dieser Krankheit entnommen werden können, die alleinige Hervor- 
rufung von Krankheiten der genannten Art durch Schrecken für äusserst 
unwahrscheinlich erklären müssen. Häufig haben auch in solchen 
Fällen noch andere Momente, wie Erkältung oder starke körperliche 
Anstrengung, zugleich mit eingewirkt. — 

Eher könnte man zu der Annahme gelangen, dass eine Krankheit 
wie die progressive Paralyse, bei der das beim Schreck zunächst be¬ 
teiligte Gehirn leidet, Folge eines solchen psychischen Shocks. sein 
könne. Das wird aber, soviel ich weiss, nicht behauptet. Sehr 
wohl kann aber bei Menschen mit Atheromatose oder Arteriosklerose 
der Gehirnarterien infolge von vorübergehender Zirkulationsschwäche 
eine ausgiebigere Thrombenbildung und umgekehrt, falls sich mit 
starker seelischer Erregung bei Traumen eine stärkere Herzaktion mit 
Blutdruckerhöhung einstellt, eine Apoplexie oder wenigstens eine akute 
Verschlimmerung der Gefässveränderung entstehen. Dann handelt es 
sich aber entweder um eine akute Erkrankung, oder um Verschlimme¬ 
rungen oder um Manifestwerden bereits bestehender chronischer Er¬ 
krankungen, nicht um die Entstehung chronischer Krankheiten 
allein durch psychischen Shock. Und'mit diesen Krankheiten habe ich 
es hier zu tun. 
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Vielfach ist dann weiterhin die Frage erörtert worden, wie weit 
peripher ein wirkende Traumen und besonders eine Neuritis zu 
chronischen Erkrankungen des Zentralnervensystems führen können 
oder nicht 

Dass Eiterungen in irgendwelchen Körperteilen, die sich infolge 
von Traumen entwickelten, zu chronischer Abszessbildung im Gehirn 
und in äusserst seltenen Fällen auch im Rückenmark führen können, dass 
nach Verletzungen am Kopfe oder an der Wirbelsäule, die zu chronischen 
Entzündungen führen, sich chronische Erkrankungen der Meningen mit 
allen ihren Folgezuständen für Gehirn und Rückenmark anschliessen 
können, ist bekannt genug; ebenso dass sich nach gewissen seltenen 
eitrigen Entzündungen, wie Peripleuritis, eine Peripächymeningitis 
einfinden kann; doch handelt es [sich bei dieser mehr um eine akute 
Erkrankung. 

Strittig ist aber, ob es eine eigentliche Neuritis ascendens 
gibt die sich im Gefolge von Traumen entwickelt, und noch viel mehr, 
ob eine solche Neuritis ascendens per contiguitatem in das Rückenmark 
und in das Gehirn fortgeleitet werden kann und dort degenerative 
Prozesse, wie Tabes, Ganglienzellenerkrankungen oder chron. entzünd¬ 
liche Prozesse, wie eine Myelitis oder gar eine Syringomyelie, zu er¬ 
zeugen vermag. 

Was zunächst die erste Frage angeht, ob es überhaupt eine 
ascendierende Neuritis gibt, so ist es zweckmässig, eine Paraneuritis, 
eine Perineuritis und eine Neuritis im engeren Sinne zu unter¬ 
scheiden. 

Wenn irgendwo, an einer Extremität z. B., sich eine chronische 
eitrige oder auch nicht eitrige Entzündung um einen Nervenast herum 
ausbildet, fast stets infolge der Einwirkung von irgendwelchen Mikroben, 
so kann sie unzweifelhaft weiter zentralwärts fortgeleitet werden, ent¬ 
weder so, dass wie gewöhnlich die Lymphbahnen und die Bindegewebs- 
spalten ausserhalb der Nervenstämme die Entzündungserreger weiter 
forttragen, oder vielleicht auch so, dass wesentlich um die Nerven¬ 
stämme herum die Mikroben weiter nach oben eine gewisse Strecke 
fortwandem. Im ersteren Falle handelt es sich nicht um eine aufstei- 
steigende Paraneuritis im strengen Sinne des Wortes, sondern um 
die Bildung neuer Entzündungsherde ausserhalb eines ursprünglichen 
paraneuritiseben Entzündungsherdes, die dann wieder von aussen her 
an das Perineurium herangelangen. Es liegt also nicht eine Paraneu¬ 
ritis migrans vor, sondern, wenn man will, eine Paraneuritis saliens. 

Bei manchen als Neuritis ascendens beschriebenen und begutachteten 
Erkrankungsprozessen hat es sich höchstwahrscheinlich um solche Vor- 
gänge gehandelt, wie ich aus eigenen Erfahrungen entnehme. Es 
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können dann abnorm druckempfindliche Stellen weiter zentralwärts an 
den Nervenstammen vorhanden sein. Eine solche Drnckempfindlichkeit 
bedeutet aber noch keine eigentliche Perineuritis oder gar Neuritis, 
wie denen gegenüber betont werden muss, die allein auf dieses Sym¬ 
ptom hin bereits eine Neuritis oder gar eine ascendierende diagnostizieren. 

Sicher ist aber zuzulassen, dass eine solche Paraneuritis auch zu 
einer Perineuritis führen kann, d. h. zu einer Entzündung zwischen 
Nervenscheide und den Nervenbündeln und ebenso zu einer eigentlichen 
interstitiellen Neuritis und Neuritis selbst, wenn auch für gewöhnlich 
die Nervenscheide einen guten Schutz gegen das Eindringen von 
Mikroben und entzündungserregenden Stoffen gewährt. 

So haben vor einiger Zeit F. Raymond und Georges Guillain 1 ) 
über einen Fall von Appendicitis berichtet, bei dem sich an diese Er¬ 
krankung Lähmungserscheinungen neben Schmerzen im Gebiete des 
zugehörigen Plexus lumbalis und sacralis anschlossen, und auch im 
Bereiche des anderseitigen Plexus leichte Entartungsreaktion einer 
Anzahl von Muskeln sich entwickelte. Die Beobachter nehmen an, 
dass sich der Entzündungsprozess durch das subperitoneale Binde¬ 
gewebe von der erkrankten Appendix aus fortgesetzt habe. In ein 
paar anderen Fällen gleicher Art von Courtellemont 2 ) und ganz 
neuerdings von Apelt 3 ) war nur der N. cruralis erkrankt, und es wurde 
im letzteren Falle bei der Operation eine Verwachsung der Appendix 
retrocökal mit der Umgebung des Nervus cruralis gefunden. Es hat 
sich also in diesem Falle nicht um eine nachweisbare ascendierende 
Neuritis gehandelt. 

Bekannt ist dann weiterhin eine Veröffentlichung von Krehl 4 ) 
aus dem Jahre 1896, in welcher Fälle angeführt wurden, die als 
wandernde Neuritis gedeutet werden. — 

Sind irgendwelche Entzündungserreger durch das Perineurium 
hindurch oder direkt nach traumatischer oder sonstwie bedingter Er¬ 
öffnung der Nervenscheide oder von den Endausbreitungen eines 
Nerven aus, z. B. der Retina, in die Nervensubstanz hineingelangt, so 
kann auf eine gewisse Strecke hin gelegentlich eine aufwärtsdringende 
Entzündung fortschreiten. Ich erinnere an die Lepraneuritis, bei der 
die Leprabazillen direkt zentralwärts weiter vorwärts dringen können, 


1) Sömaine m£dicale 1905. 22. Febr. 

2) Courtellemont, Revue neurologique 1908. S. 1223. 

3) Apelt, Zentralblatt für die Grenzgebiete der Medizin und Chirurgie. 
12. Bd. 1909. S. 529. 

4) L. Krehl, Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und Chir. 
1896. Bd. 1. S. 391. 
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und an einzelne Fälle von sympathischer Ophthalmie, wie einen derselben 
schon im Jahre 1882 Otto Becker 1 ) schilderte. Bei ihm war nach 
einer Panophthalmitis des rechten Auges neben einem Tetanus eine 
Schwellung der Papille des linken Auges und eine Trübung der Netz¬ 
haut in diesem Auge entstanden. An dem verletzten Auge fand Pinto 
in dem dazu gehörigen Sehnerven eine Neuritis ascendens; die Infil¬ 
tration des Sehnerven hörte jedoch schon vor dem Foramen opticum 
auf. Weiter zentralwärts fanden sieb keine Erscheinungen von Ent¬ 
zündungen, wohl aber wieder im intraorbitalen Teile des linken 
Sehnerven eine zellige Infiltration. Aber in allen diesen Fällen und 
in anderen Fällen von sicherer oder unsicherer Neuritis ascendens 
acuta war keine Fortleitung der Entzündung bis in die Nerven¬ 
wurzeln und die intrakraniellen Teile der Gehirnnerven zu finden 
gewesen, selbst bei der ausgebreitetsten Lepraneuritis nicht, und die 
klinische Erfahrung lehrt, dass weder bei der so häufigen Perineuritis 
und Neuritis, die z. B. der Ischias zugrunde liegt, noch etwa bei der 
Pulpitis der Zähne, selbst bei geschwächten und dekrepiden Menschen 
eine Fortleitung von peripheren Entzündungen bis an das Rückenmark und 
bis an das Gehirn beobachtet wird. Die Konduktoren der Entzündungen 
sind eben andere als die Nervenbahnen, und es bestehen Einrichtungen, 
die die so gefährliche Fortleitung von peripheren Entzündungen um 
und in den Nervenendigungen und Nervenstämmen in die zentralen 
Organe verhindern. 

Wie weit chronische, degenerative Veränderungen, die durch 
Einwirkung von Giften, wie sie sich auch einmal bei peripheren trauma¬ 
tischen Entzündungen entwickeln könnten, hervorgerufen werden, nach 
oben zu fort geleitet werden, ist unbekannt. Man kann sich gewiss vor¬ 
stellen, dass z. B. das Blei zuerst gewisse Teile der peripheren Nerven¬ 
bahnen zur Degeneration bringt, in diese vielleicht von den Endorganen 
her eindringt und dann hinaufschleichend in manchen Fällen zugehörige 
motorische Ganglienzellen atrophisch macht. Aber bekanntlich nehmen 
manche Forscher, wie z. B. Erb*, umgekehrt an, dass zuerst die 
Ganglienzellen erkranken, wenn auch in einer zur Zeit noch nicht 
anatomisch nachweisbaren Weise. Jedenfalls ist es nicht möglich, zu 
beweisen, dass das Blei von der Peripherie her eindringt und nach 
oben hin sich weiter verbreitet, da es ja im ganzen Säftesystem und 
im Blute verteilt ist. Das Gleiche gilt für andere Gifte, wie für den 
Alkohol und Arsenik. 

Abgesehen von diesen möglicherweise aufsteigenden degenerativen 


1) 6. Wanderversammlung der südwestdeuischen Neurologen und Irren¬ 
ärzte. Arch. f. Psych. Bd. 12. S. 250. 
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Veränderungen, wie sie ja sicher nach Amputationen und peripheren 
Nervendurchschneidnngen in der Form einfacher Atrophie in den 
zentralen Teilen der getroffenen Neurone gefunden werden, ist eine 
Ausbreitung von echt entzündlichen Prozessen in das Rückenmark und 
in das Gehirn hinein bisher auch nach Trauma nicht bekannt geworden. 
Trotzdem wird sie aber besonders für mauche Fälle von Tabes 
und von Syringomyelie angenommen. Ich komme darauf noch einmal 
zurück. 

Dass aber eine periphere Verletzung, die zu Eiterungen und Ent¬ 
zündungen überhaupt führt, gerade so einwirken kann wie Infektions¬ 
krankheiten und fieberhafte Zustände überhaupt, dass ferner sich 
anschliessende Anämie oder ungenügende Ernährung schlummernden 
Keimen organischer chronischer Erkrankungen des Zentralnervensystems 
zum Wachstum verhelfen und vorhanden gewesene Widerstände gegen 
die Entstehung eines solchen Leidens beseitigen können, dass be¬ 
sonders auch die Blutgefässe auf diese Weise ungünstig beeinflusst 
werden können, das wird niemand leugnen können oder wollen. 

Am meisten kommen für die Entstehung zentraler organischer 
Nervenafifektionen die direkt einwirkeuden mechanischen Trau¬ 
men in Betracht, besonders auch die Commotionen, durch die je 
nach ihrer Stärke entweder Blutungen oder irgendwelche Störungen 
im Blutgefäss- oder Lymphapparat oder direkte Nekrosen und Nekro- 
biosen der Nervenapparate selbst oder auch solche feinere Veränderungen 
hervorgerufen werden, die zwar in einem Teil der Fälle sofort 
Krankheitssymptome erzeugen können, später auch anatomisch nach¬ 
weisbare Veränderungen, die aber andere Male sehr wohl auch zu 
progressiven klinischen und anatomischen Störungen nach einem In¬ 
kubationsstadium führen könnten. — 

Lassen sie mich nach dieser allgemeinen Übersicht nunmehr die 
Hauptkrankheiten chronischer Art, die für uns hier eine Rolle spielen, 
durchsprechen. 

Ich komme zuerst zur Tabes. 

Bekannt sind die grossem, zusammen fassenden Arbeiten über die 
traumatische Tabes von Hitzig 1 ) aus dem Jahre 1891, Schittenhelm 2 ) 
aus dem Jahre 1903 und die letzte aus dem Jahre 1908 von Kurt 
Mendel 3 ). 

1) Hitzig, Über traumatische Tabes. Berlin 1894. (Festschrift.) 

2) Schittenhelm, Zur Ätiologie der Tabes. Deutsche Zeitschrift für 
Nervenheilkde. Bd. 24. S. 432 ff. 

3) Kurt Mendel, Der Unfall in der Ätiologie der Nervenkrankheiten. 
Berlin 1906. 
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Hitzig hält die Frage, ob es überhaupt eine traumatische Tabes 
gibt, noch nicht für in negativem Sinne entschieden, erklärte aber das 
damals vorhandene Material trotz Leyden und F. Klemperer für 
bei weitem nicht ausreichend, um eine Frage von dieser theoretischen 
Wichtigkeit zu bejahen. Schittenhelm kommt nach Durchmusterung 
von eigenen Fällen und von solchen aus der Literatur zu dem Schluss, 
„dass es eine traumatische Tabes sensu strictiori nicht gibt, dass das 
Trauma nur die Rolle einer Hilfsursache spielt, die prädisponierend wirkt, 
oder bei bereits vorhandener Disposition eine tabische Erkrankung aus 
lösen, oder eine bereits bestehende offenbar machen kann“. 

E. Mendel sagt: „Ein Trauma für sich allein kann Tabes nicht 
erzeugen. 

Erb lässt in seiner Monographie über die Tabes in der „Deutschen 
Klinik“ „nur die Möglichkeit einer rein traumatischen Tabes offen“. 
„Sie ist aber“, sagt er, „ungemein selten“. 

H. Oppenheim äussert sich in seinem Lehrbuche dahin, „dass 
ein Trauma den Fortschritt der Tabes zu beschleunigen und ihr eine 
bestimmte Richtung zu geben im Stande sei“. 

Nonne 1 ) unterbreitet drei selbst beobachtete Fälle der Kritik, von 
denen der letztbeschriebene sicher nicht als traumatisch aufgefasst 
werden kann, da zugleich ein Aneurysma der Aorta vorhanden war. 
Noch jüngst haben Lauboy und Paron in der Mehrzahl der von 
ihnen untersuchten Aortenaneurysmen die Wassermannsche Reaktion 
positiv gefunden, ebenso Widal. In den beiden anderen Fällen 
Nonnes hatte ein Trauma den Rücken getroffen; in dem ersten 
bestand eine Komplikation mit Osteoarthritis ankylopoetica mit Spangen¬ 
bildung; in beiden liess sich eine syphilitische Reaktion nicht nach- 
weisen; aber es konnte damals noch nicht die Wassermannsche 
Reaktion zur Anwendung kommen. Selbstverständlich kann ich hier 
nicht auf alle sonst in der Literatur erwähnten Fälle eingehen, möchte 
aber berichten, dass ich selbst unter 2749 Krankheitsfällen, die ich 
in den letzten 20 Jahren in der Bonner Klinik begutachtet habe, und 
unter 161 darauf hin durchgesehenen Tabesfällen nur über 8 Fälle verfüge, 
in denen ein Trauma als Ursache der Tabes beschuldigt wurde. Aber 
bei einem der betreffenden Kranken wurde Lues zugestanden, ein 
zweiter hatte zugleich ein Aortenaneurysma, die Frau eines dritten 
Kranken, der Lues negierte, hatte im Anfänge der Ehe zwei Aborte 
gehabt. Ein viertes Mal handelte es sich um eine Frau, die einen Abort 
und eine Frühgeburt hatte. Bei allen, ausser dem einen, wurde zwar 


1) M. Nonne, Über den Einfluss der Unfallgesetzgebung auf den Ablauf 
von Unfallneurosen. Monatsschr. f. Unfallheilkde. 1906. Jahrg. 13. Nr. 11. 
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Lues negiert, aber die Wassermannsche Reaktion konnte nicht 
gemacht, also Lues nicht ausgeschlossen werden. 

In zwei Fällen handelte es sich um ein leichtes Trauma, das die 
Brust betraf, ohne örtliche Tabesbeschwerden. Zwei waren insofern 
interessant, als bei dem einen nach starker Kontusion des Rückens 
ohne gleichzeitige Kopfverletzung einige Jahre später eine ausgebreitete 
Augenmuskellähmung eintrat, während 4 Monate nach dem Unfall 
eine starke Ungleichheit der Sehnenreflexe festgestellt wurde. 

Bei dem anderen sollen sich an eine leichte Kontusion der Magen¬ 
gegend gastrische Krisen unmittelbar nach dem Unfall angeschlossen 
haben, die aber erst 5 Jahre nachher sehr stark wurden. 

Keiner aller Kranken war aber vor dem Unfälle zufällig auf die 
feinsten Zeichen beginnender Tabes untersucht worden, etwa auf die 
hypästhetischen Zonen am Rumpf oder auf das Fehlen der Achilles¬ 
sehnenreflexe. 

Ich kann also für keinen meiner Fälle nachweisen oder selbst nur 
wahrscheinlich machen, dass eine allein durch das Trauma hervorgerufene 
Tabes vorlag. 


Wäre es absolut sicher erwiesen, dass ausnahmslos der Tabes 
eine Syphilis zugrunde liegt, so wäre das Trauma stets nur höchstens 
eine der auslösenden Ursachen des Leidens. Aber auch bei der An¬ 
wendung der Wassermannschen Reacktion finden sich in einem nicht 
so ganz kleinen Bruchteile der Fälle negative Ergebnisse 1 ), wenn auch 
gewiss nicht verlangt werden kann, dass jedesmal gerade zur Zeit der 
Vornahme der Reaktion die Prüfung positiv ausfallen muss. Aber 
angesichts des Vorkommens der Ergotintabes, der Trypanosomen¬ 
veränderungen in den Hintersträngen von Tieren nach den Untersuchungen 
von Spielrneyer, der Degenerationen gerade der Hinterstränge bei 
chronischen Anämien und der Vulnerabilität der Hinterstränge über¬ 
haupt kann man es zur Zeit noch nicht ablehnen, dass auch noch andere 
Giftstoffe oder überhaupt andere Ursachen die gleichen oder wenigstens 
ähnliche Veränderungen erzeugen könnten wie die syphilitische Infektion. 
Durch die Aufbrauchhypothese von Edinget, die bekanntlich schon 
früher in gleicher Weise Friedreich für die Entstehung und Lokalisie¬ 
rung von Muskelatrophien aufstellte, lässt sich das Entstehen und die 
Symptomatologie der Tabes nicht erklären; man denke nur an die so 
früh auftretenden sensiblen Störungen am Rumpf. 


1) Vergl. auch die jüngste Arbeit von Plaut, Die Wassermannsche Sero¬ 
diagnostik der Syphilis in ihrer (Anwendung auf die Psychiatrie. O. Fischer, 
Jena 1909. 
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Ist somit die Anzahl der Ursachen für die Tabes zur Zeit noch 
unbekannt, so kann man auch a priori besonders für gewisse Traumen 
nicht ausschliessen, dass sie Veränderungen und Krankheitssymptome 
wie bei Tabes hervorrufen könnten. 

Freilich muss bei der ungeheuren Anzahl von Unfällen notge¬ 
drungenerweise eine geringe Zahl von Fällen Vorkommen, in denen auch 
beim fehlenden Nachweis von früherer Syphilis und bei zugleich vor¬ 
handener Abwesenheit von anderen als Ursache angesehenen Momenten 
ein rein zufälliges Zusammen Vorkommen von einem früher erlittenen 
Trauma mit einer folgenden Tabes stattfindet. 

Was die Meinung betrifft, dass ein peripher einwirkendes 
Trauma zu einer Tabes führen könne, so wird für das Vorkommen 
einer derartig verursachten Tabes gewöhnlich der Grund ins Feld 
geführt, dass sich an dem verletzt gewesenen Gliede die ersten Er¬ 
scheinungen der Erkrankung eingefunden hätten. 

Indessen kommt für die Erklärung eines solchen Verhaltens erstens 
die bekannte Neigung der Menschen in Betracht — auch ganz abgesehen 
von Rentenbewerbern — irgend welche Krankheitserscheinungen, die 
vielleicht schon lange in geringem Grade auch an anderen Gliedern be¬ 
standen haben, angesichts eines so auffallenden Ereignisses, wie eines 
Trauma, zu vergessen und zu vernachlässigen oder, wie bei Rentenbe¬ 
werbern, gar absichtlich zu verschweigen. Zweitens kann bei solchen, 
die die Bedingungen zur Entwicklung einer Tabes in sich tragen, oder 
gar schon beginnende Tabes haben, an Ort und Stelle der Verletzung 
leichter eine periphere Neuritis entstehen wie bei Gesunden. Denn 
dass sich im Verlaufe der Tabes leicht Degenerationen der peripheren 
Nerven entwickeln, ist bekannt genug. Dabei bleibt es aber noch sehr 
unsicher, ob die in dem verletzten Gliede sich zeigenden lanzinierenden 
Schmerzen wirklich durch eine periphere Neuritis bedingt werden; sie 
können viel eher durch eine Wurzelneuritis hervorgerufen werden, die 
direkt unmöglich infolge einer Verletzung an einer Extremität 
erzeugt werden kann. 

Dass aber eine solche Wurzelneuritis indirekt durch eine auf¬ 
steigende Neuritis hervorgerufen wird, die sich dauernd nur an die 
sensiblen Bahnen hält und nicht auch einmal in die vorderen Wurzeln 
hineingelangt, ist so unwahrscheinlich wie möglich und durch anatomische 
Befunde nicht einmal wahrscheinlich gemacht. 

Wie dann weiter durch ein solches Fortkriechen von Entzündungen 
und Degeneration eine Pupillenstarre entstehen soll, ist bei dem, was 
wir sonst von der pathologischen Anatomie der Tabes wissen, erst 
recht unverständlich. Auch die Annahme, dass eine ascendierende 
entzündliche Neuritis beim Herandringen an die Meningen — ohne 
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für gewöhnlich dabei unterwegs die Spinalganglien in einen entzündlichen 
Zustand zu versetzen — die Meningen infizierte und eine chronische 
Meningitis erzeugte, ist unwahrscheinlich, ganz abgesehen davon, dass 
es nicht bewiesen ist, dass die Tabes durch eine Meningitis spinalis 
oder Meningitis cerebrospinalis hervorgebracht wird. 

Selbstverständlich ist es möglich, dass nach schweren peripheren 
Verletzungen mit Eiterfieber und dadurch oder durch Appetitlosig¬ 
keit und Ernährungsstörungen entstehenden Anämien bei solchen, 
die die Vorbedingungen für die Entstehung einer Tabes in sich tragen, 
besonders Syphilitischen, eine Tabes ausgelöst und eine bereits in 
Entwicklung begriffene verschlimmert werden kann. 

Ob sich das bei der Syphilis entwickelnde Tabes erzeugende Gift 
von den peripheren Nerven aus in die hinteren Wurzeln und in das 
Rückenmark überhaupt verbreiten kann, etwa analog dem Tetanusgift, 
ist noch gänzlich unbekannt; das hat aber mit der Frage der rein trau¬ 
matisch bedingten Tabes nichts zu tun. 

Schwieriger ist die Entscheidung der Frage, ob eine Tabes nicht 
einmal unter Umständen durch zentral einwirkende Verletzungen und 
zwar besonders Kommotionen entstehen könnte. 

ZwarwillHitzig gerade solche Fälle von der Statistik ausschliessen, 
bei denen die Wirbelsäule direkt oder indirekt getroffen wurde, und 
zwar deswegen, „weil sie der Produktion von chronischen Myelitiden 
anderer Dignität verdächtig sind“; und man könnte meiner Meinung 
nach sogar verlangen, dass nur solche Fälle dieser Art mitzählen dürfen, 
bei denen durch die Autopsie der typische Befund einer echten Tabes 
nachgewiesen wäre. 

Indessen verfügen wir bisher über derartige Fälle nicht. Es muss 
aber trotzdem vom klinischen Standpunkte aus tfugelassen werden, dass 
derartige seltene Fälle, bei denen nach Kommotionen, wie z. B. in dem 
bekannten Falle von J. Hoffmann *), von einem guten Untersucher die 
Diagnose auf das echte klinische Bild einer Tabes dorsalis gestellt 
wurde, mit in die Untersuchung hineinbezogen werden. Und zwar um 
so mehr, als nach den Beobachtungen von Axenfeld 1 2 ) wenigstens 
eines der Hauptsymptome des Tabes, die Lichtstarre der Pupillen, 
wenn auch in seinen Fällen nur auf einem Auge, allein durch ein 
Trauma erzeugt werden kann. Es kann also zur Zeit die Möglichkeit 
einer solchen Kommotionstabes nicht geleugnet werden. Freilich ist 
sie so ungemein selten, es treten gewöhnlich nach direktem Trauma 
so ganz andere Folgeerscheinungen hervor als diejenigen einer Tabes, 


1) Archiv f. Psych. Bd. 19. S. 439. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1906. Nr. 17. 
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dass man doch gezwungen ist, anzunehmen, dass in solchen Fällen noch eine 
ganz besondere, durch unbekannte Ursachen entstandene Disposition 
zu Veränderungen in den hinteren Wurzeln und innerhalb der Hinter¬ 
stränge oder in welchen Teilen sonst bestanden haben muss, damit 
ein Trauma und noch dazu ein einmaliges jene in der Regel progressiven 
Veränderungen erzeugte, die wir bei der Tabes sehen. Es würde 
sich also auch dann nicht um eine rein traumatische Tabes ge¬ 
handelt haben. 

Ich schliesse bei den innigen Beziehungen der Tabes zur progres¬ 
siven Paralyse die Besprechung der Beziehungen dieser Krankheit zu 
Traumen gleich hier an. 

Bei ihr liegt die Sache insofern einfacher als bei der Tabes, als 
bei ihr in 96—lOOProz. der Fälle von den geübtesten Untersuchern die 
Wassermannsche Reaktion gefunden wurde. So von Nonnein lOOProz. 
seiner Fälle, bei der Tabes dagegen nur in 73Proz., so neuerdings von 
Plaut 1 ) bei allen seinen 156 Fällen jedesmal im Blutserum. Das 
Trauma kann somit bei der progressiven echten Paralyse, die sorgfältig 
von anderen ähnlichen Krankheitsbildern, besonders von der arterio¬ 
sklerotischen Demenz, gesondert werden muss, nur die Rolle eines 
auslösenden, verschlimmernden und beschleunigenden Momentes spielen, 
mag es sich um ein seelisch oder um ein mechanisch wirkendes 
Trauma handeln. 

Es ist das immerhin auffallend gegenüber der Tabes und weist 
darauf hin, wie vorsichtig man auch für die Entstehung dieser Krank¬ 
heit mit der Annahme rein psychischer und rein mechanischer Ursachen 
sein muss. 

Früher wurde auch für die Entstehung der progressiven Paralyse 
sogar die Einwirkung eines peripheren Trauma verantwortlich 
gemacht. So hat Goldscheider angenommen, dass nach einem Falle 
auf eine Kniescheibe ohne zugleich einwirkenden Schreck und ohne 
allgemeine Kommotionserscheinungen sich zunächst eine Erkrankung 
der Hinterstränge eingestellt habe, an welche sich im schnellen Verlaufe 
die Gehirnerkrankung anschloss. 

Abgesehen von dem, was ich vorher in Bezug auf die Beziehungen 
von peripheren Traumen zu chronischen Erkrankungen des Zentral¬ 
nervensystems ausgeführt habe, ist demgegenüber zu bedenken, dass 
man früher und zum Teil noch in neuester Zeit (Erlenmeyer) bei 
der Paralyse gerade umgekehrt künstliche Eiterungen und Nekrosen 

1) F. Plaut, Die Wassermannsche Serodiagnostik der Syphilis. 1909. G. 
Fischer, Jena. 
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am Schädel und im Nacken erzeugt hat und in manchen Fällen 
nach diesen traumatischen Einwirkungen eine Heilung gesehen haben 
wollte. Auch pflegen nach der so häufigen chronischen Pulpitis und 
Neuritis an den Zahnnerven sich niemals die Erscheinungen von pro¬ 
gressiver Paralyse anzuschliessen, obwohl der Weg von ihnen bis 
zum Gehirn nicht weit ist. 


Viel schwieriger liegt wieder die Frage des Zusammenhanges 
zwischen Trauma und der multiplen Sklerose. 

Denn 1. läßt sich die multiple Sklerose oft nur schwierig 
oder überhaupt nicht klinisch gegen multiple Erweichungen und akute 
disseminierte Entzündungen mit Restzuständen sowie in den Fällen 
von Nichtbeteiligung des Gehirns gegen die chronische Myelitis ab¬ 
grenzen und 2. ist die Ursache der multiplen Sklerose unbekannt. 

Ich verstehe unter multipler Sklerose wie die meisten Autoren 
eine Krankheit, bei der es sich um herdförmige Zerstörungen vor allem 
der Markscheiden im zentralen Nervensystem mit Wucherungen der 
Glia und Verdickung der Gefässwände handelt, die bei den bekannten 
klinischen Symptomen gewöhnlich einen progressiven Charakter hat, 
meist mit Schüben von Verschlimmerung und mit Remissionen ein- 
hergegend. 

Besonders schwierig zu erklären ist die Progression der Erkrankung. 

Nimmt man mit Strümpell an, dass der Krankheit eine primäre 
angeborene Neigung zu Gliawucherungen zugrunde liegt und in ihr 
das wesentliche Entstehungsmoment der Krankheit zu suchen ist, so 
wäre die Progression in gleicher Weise' erklärbar (wenn auch 
schliesslich wieder unerklärbar) wie bei Tumoren irgend welcher Art. 

Es würde sich bei dieser Annahme das Verhältnis eines Trauma 
zur multiplen Sklerose in der gleichen Weise gestalten wie bei Tumoren: 
das Trauma könnte nur als auslösendes Moment, nicht als die eigentliche 
Grundursache in Betracht kommen. Aber gegen die Strümpellsche 
Annahme spricht die ungemeine Seltenheit eines hereditären und fami¬ 
liären Vorkommens der Krankheit bei ihrer sonstigen grossen Häufig¬ 
keit, ferner der Umstand, dass sich keine eigentliche Gliombildung 
anschliesst, nicht einmal an den Stellen, wo sonst die Gliawucherung 
mit Vorliebe entsteht, sondern dass die Glia nebst den Achsenzylindern 
nur gerade den Raum der verloren gegangenen Markscheiden ausfüllt, 
sowie endlich das eigentümliche Verhalten der Achsenzylinder, die 
doch bei der primären Wucherung von Glia etwa in gleich starker 
Weise erdrückt werden müssten, wie die Markscheiden. 

Infektionskrankheiten, die sonst als Ursache beschuldigt werden, 
lassen sich in den meisten Fällen auch meiner Erfahrung nach nicht 
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nachweisen und erklären auch nicht das lange nach dem Ablauf 
der eigentlichen Infektion auftretende Befallenwerden vorher ge¬ 
sunder, von den ursprünglichen Herden entfernt liegender Teile des 
Nervensystems. 

Das Fortschreiten von Krankheitssymptomen innerhalb der von 
vornherein gegebenen Ausbreitung der Herde liesse sich leichter in ver¬ 
schiedener Weise erklären, z. B. durch die Annahme von sich sum¬ 
mierenden Schädigungen, die für die Testierenden Achsenzylinder durch 
den Verlust der Markscheiden auf die Dauer gegeben werden, durch 
etwaige Überanstrengung der geschädigten Nervenbahnen, durch ge¬ 
legentlich eintreteode Lymphstauungen oder umschriebene Blutstasen 
und Anämien, durch allgemeine Ernährungsstörungen und Ähnliches. 

Bei dieser Schwierigkeit, das immer von neuem sich entwickelnde 
Auftreten neuer Krankheitsherde zu verstehen, kann man immer 
wieder versucht werden, die Existenz besonderer Krankheitskeime 
oder Stoffe anzunehmen, die im Körper und im zentralen Nervensystem 
verbleiben können und gelegentlich sich weiter verbreiten. Aber man 
kann von ihnen bis jetzt nichts nachweisen, und auch die interessante 
Beobachtung von Ceni und Besta 1 ), dass bei Hunden sich durch 
Aspergillus aflfumigatus umschriebene Herde im zentralen Nerven¬ 
system erzeugen lassen, mit Verlust der Markscheiden ohne 
Achsenzylinderverlust, bringt vorläufig nicht weiter. 

Was die Entstehung der Krankheit durch Einwirkung von 
Giften angeht, so ist bis jetzt nur das sehr merkwürdige Verhalten 
des Kohlenoxydgases bekannt, das auch nach Erfahrungen aus 
unserer Klinik, die Stursberg 2 ) veröffentlichte, das Bild einer mul¬ 
tiplen Sklerose erzeugen kann, die auch progressiv zu werden vermag. 
Hier spielen, abgesehen von der direkten Einwirkung des Gases auf 
die Nervenelemente selbst, Thromben eine Rolle, die in manchen Ab¬ 
schnitten des Nervensystems sofort schwere Veränderungen setzen, 
an anderen wahrscheinlich zuerst nur geringfügige und zunächst 
funktionell ausgleichbare, die aber später in irgend einer Weise zu¬ 
nehmen. 

Es wurden aber bei diesen Kohlenoxydvergiftungen bisher nur echte 
Erweichungsherde mit Cysten usw. gefunden, wie von Sibelius 3 ), 
also Veränderungen, wie sie bei der echten multiplen Sklerose ebenso¬ 
wenig vorhanden sind, wie Schrumpfungen. Dieses Fehlen von 


1) Ceni und Besta, Riv. experim. di Freniatria 1905. Vol. 31. p 125. 

2) Stursberg, Beitrag zur Kenntnis der Nachkrankheiten nach Kohlen¬ 
oxydvergiftung. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 34. 

3) Sibelius, Zeitschrift f. klin. Med. Bd. 49. S. 111. 
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Schrumpfungen bei der multiplen Sklerose ist meines Erachtens ein 
besonders auffallendes und bemerkenswertes Phänomen. — 

Unter den zahlreichen Fällen von multipler Sklerose in meiner 
Klinik — sie ist auch bei uns die häufigste chronische organische 
Nervenkrankheit und ist noch etwas häufiger als die Tabes — fanden sich 
bei 167 Kranken nur 15, in deren Vorgeschichte ein Trauma angegeben 
wurde. Von ihnen scheiden zwei aus, in denen nachgewiesen werden 
konnte, dass sie schon vor dem Trauma sichere Zeichen von multipler Ski. 
hatten (s. Stursberg*)). Bei 4 hatten periphere Traumen eingewirkt, 
die nicht die Ursache der Krankheit sein konnten, einfache Stösse, eine 
Fingerverletzung, ein Überfahrenwerden des Unterkörpers. Von einem 
Kranken wurde starkes Heben mit gespreizten Beinen zugleich mit 
seelischen Angstzuständen beschuldigt. Nur bei zweien hatten die 
Traumen direkt auf das zentrale Nervensystem eingewirkt, z. B. durch 
Fall von einem Wagen auf den Rücken. 

Aber in keinem dieser Fälle hatte vor dem Trauma eine genaue 
Untersuchung auf alle jene feinen Zeichen beginnender Erkrankung 
stattfinden können, die wir jetzt kennen; und es konnte somit niemals 
in Abrede gestellt werden, dass die Krankheit nicht doch schon vor 
dem Trauma bestand und durch seine Einwirkung nur eine Förderung 
erfahren hatte. 

Und auch in der Literatur findet sich bisher meines Wissens kein 
Fall, in dem zufällig eine ganz genaue Präzisionsuntersuchung vor dem 
Trauma mit negativem Ergebnis angestellt war und. gar später die 
als echte multiple Sklerose diagnostizierte Erkrankung sich bei der 
anatomischen Untersuchung als solche erwiesen hätte. 

Und wenn auch einige seltenere Fälle dieser Art bekannt würden, so 
würde noch immer gerade wie bei der Tabes eine rein zufällige 
Koincidenz vorliegen können. 

Dessen ungeachtet möchte ich bei dem heutigen Zustande 
unserer Kenntnisse über die Ursachen der Erkrankung keines¬ 
wegs grundsätzlich in Abrede stellen, dass auch einmal ein zentral 
wirkendes Trauma die wesentliche Ursache einer echten multiplen 
Sklerose sein könnte. Sicher können aber multiple Entzündungs¬ 
herde mit Erweichungen und mit frühzeitigem Achsenzylinderverlust 
durch solche Traumen hervorgerufen werden, und auch eine Progres¬ 
sion der durch ein solches Trauma gesetzten primären Veränderungen 
unter dem Einflüsse noch unbekannter Faktoren kann meines Erachtens 
nicht geleugnet werden. 

Eine grosse Schwierigkeit besteht für den Kliniker und für 


1) Stursberg, Ärztl. Sachverständigenzeitung. 1902. Nr. 8. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



86 Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 

den Gutachter in dem Umstande, dass die anatomisch echte chronische 
m. Ski. sich klinisch von der akuten mit Restzuständen und mit Pro¬ 
gression nicht stets mit Sicherheit trennen lässt, um so weniger, als 
auch bei der echten multiplen Sklerose Stillstände und sogar Hei¬ 
lungen, wenigstens für Jahrzehnte, Vorkommen können. — 

Peripher einwirkende Traumen könnten höchstens dann eine 
m. Ski. hervorrufen, wenn sie Infektionsherde schaffen, von denen aus 
ähnlich wie bei anderen Infektionen eine multiple Entzündung im zentralen 
Nervensystem entstehen könnte. 

Eine ascendierende Neuritis kann nicht angenommen werden, weil 
wenigstens nach unseren jetzigen, immerhin noch nicht ausreichenden 
Erfahrungen — abgesehen von zufälligen Komplikationen — Ent¬ 
markungen der peripheren Nerven, also das Auftreten der gleichen 
Erkrankung wie im zentralen Nervensystem, nicht nachgewiesen sind 
und weil überhaupt periphere Neuritis bei der m. Ski. fehlt. 

Man kann bei der Natur der Erkrankung auch nicht, wie Bier¬ 
freund und Liniger wollen, den Umstand für eine auf peripher- 
neuritischem Wege entstandene traumatische m. Sklerose verwerten, 
dass die Symptome der Krankheit sich gerade an der vom Trauma 
getroffenen Extremität am stärksten entwickelten. Das lässt sich, wie 
schon bei der Besprechung der Tabes ausgeführt wurde, auch in anderer 
Weise erklären. — 

Dass sich eine eigentliche chronische Myelitis nach einem direkt 
ein wirkenden mechanischen Trauma entwickeln kann, ist nicht zu 
bezweifeln. Und auch eine Progression solcher Zustände, selbst nach 
geringfügigen und selbst zeitweilig wieder verschwundenen Anfangs¬ 
störungen, ist verständlich. Denn abgesehen von den stärkeren und 
schwächeren Blutungen, Nekrosen und Nekrobiosen, wie sie experi¬ 
mentell besonders Schmauss studiert hat, könnten zuerst nur feinere 
Veränderungen der physikalischen und chemischen Zustände in Nerven¬ 
gebilden auftreten, die anatomisch mit unseren heutigen Hilfsmitteln noch 
nicht erkennbar sind, die auch zunächst noch eine leidliche Funktion 
zulassen, die aber später aus noch nicht durchsichtigen Gründen zu¬ 
nehmen. 

Man wird daran denken können, dass einmal übermässige An¬ 
strengungen einzelner Neurone schädigend einwirken können, ferner 
aber auch, dass bei Manchem irgendwelche Intoxikationen, wie Alkoho¬ 
lismus oder zunehmende Gefässveränderungen sklerotischer oder 
sonstiger Art, anämische Zustände, usw. einen degenerierenden Einfluss 
auf die durch das Trauma minderwertig gewordene Teile ausüben. 

1) Erb, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 11. S. 122. 
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So führt auch Erb 1 ) mit Recht in zwei Fällen von progressiv 
motorischen Lähmungen, die er auf eine chronische Poliomyelitis bezieht, 
die Erkrankung auf ein Trauma zurück, entsprechend der Einwirkungs¬ 
stelle des Trauma und beim Mangel jeder anderen nachweisbaren 
Ursache. Für die Erklärung des elektiven Verhaltens der traumatischen 
Einwirkung auf die motorischen Ganglienzellen nimmt er an, dass 
gerade diejenigen Nervenelemente in einen krankhaften Zustand gebracht 
werden konnten, die sich bei dem Eintritt des Trauma in einem Zu¬ 
stand gesteigerter und angestrengter Funktion befanden. — 

Schwierig ist es, die ätiologischen Beziehungen zwischen der 
echten progressiv-amyotrophischen Lateralskerose nebst ent¬ 
sprechender Bulbärparalyse und traumatischer Einwirkung zu verstehen. 

Dass periphere Verletzungen, wie einfache Schnittwunden, diese 
Krankheit hervorbringen sollen, wie das behauptet wurde, halte ich 
für ausgeschlossen. Auch ist die Diagnose in manchen Fällen von 
angeblicher traumatischer motorischer Tabes nicht immer unanfechtbar. 
Da aber die Ursache der merkwürdigen Krankheit noch immer völlig 
unbekannt ist und jedenfalls für gewöhnlich nichts mit einem Trauma 
zu schaffen hat, so bleibt nur die Annahme übrig, dass in Fällen, in 
denen vor dem Trauma kein Zeichen der beginnenden Erkrankung zu 
finden war, ein zentral ein wirkendes Trauma durch die Kommotion 
bei disponierten Personen das Leiden ausgelöst hat. 

Einer besonderen Besprechung bedarf sodann noch von den 
Rückenmarkserkrankungen die Syringomyelie mit oder ohne 
Syringobulbie. 

Uber die Beziehung dieser Krankheit zum Trauma hat bekanntlich 
Kienböck 1 ) im Jahre 1902 eine sehr verdienstvolle Monographie ge¬ 
schrieben, die wohl sämtliche bis zu dieser Zeit bekannt gewordenen 
Fälle zusammenstellt und einer ausserordentlich scharfen Kritik unter¬ 
wirft. Er kommt schliesslich zu dem Ergebnis, dass nach seiner 
kritischen Prüfung keine sicheren Fälle von traumatischer Syringo¬ 
myelie, d. h. rein, per se durch Gewalteinwirkung erzeugter chronischer 
progressiver gliöser Syringomyelie gefunden wurden, und dass auch 
das Vorkommen einer einfach chronischen (allmählich entstehenden) 
und einer „hämatomyelogenen“ traumatischen Syringomyelie derzeit 
nicht als wahrscheinlich zu bezeichnen sei. 

Nur ein sofortiges oder baldiges Auftreten neuer Symptome und 
rascherer Progredienz der alten könne allerdings auch schon nach leich¬ 
teren Gewalteinwirkungen auf Wirbelsäule und Rückenmark entstehen. — 

1) Jahrbücher der Psychiatrie und Neurologie. Bd. 21. S. 50ff. 
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Wenn ich auch bei dieser Krankheit zunächst mein eigenes 
Material bespreche, so ist mir, je länger, desto mehr aufgefallen, dass 
bei ihr verhältnismässig viel öfter Traumen, besonders direkter Art, 
als bei den vorher besprochenen Krankheiten eingewirkt hatten. So 
war unter 27 in Bonn von mir beobachteten Fällen der Klinik 8 mal 
ein schweres direktes Trauma vorausgegangen, besonders Fall auf den 
Rücken und auf den Hinterkopf; 6 mal angeblich ein peripheres Trauma. 
Bei 11 weiteren Fällen, die vor die Unfallbegutachtungszeit fielen, 
hatte 1 mal ein zentrales und 1 mal ein peripheres Trauma eingewirkt. 
Mit dieser Tatsache der Häufigkeit von Traumen, die auch andererseits 
festgestellt wurde, kann sehr wohl die Bernhardtsche Beobachtung i 
in Verbindung gebracht werden, die ich auch bestätigen kann, dass 
die Syringomyelie so ausserordentlich selten bei den Angehörigen der 
nicht körperlich arbeitenden Klassen vorkommt. Ich sah in Bonn 
bisher nur einen einzigen Fall dieser Art bei Angehörigen der höheren j 
Stände, bei der Frau eines Kollegen. 

In Bezug auf die Bedeutung der peripher einwirkenden 
Traumen, und besonders in Bezug auf die Annahme einer ascendierenden 
Neuritis kann ich trotz der Mitteilungen von Hans Curschmann aus 
der Rombergschen Klinik von meinem früheren Standpunkte nicht 
abgehen. Bei den Curschmann sehen Fällen schloss sich das Sym- 
ptomenbild der Syringomyelie einige Male ganz auffallend rasch au 
eine periphere Verletzung an; es war in dreien gleich hei der ersten 
Untersuchung eine einseitige Verkleinerung der Lidspalte zu finden, 
die als Teilerscheinung des Horn er sehen Symptomenkomplexes 
erschien, und die in dem einen schon sicher vor der Verletzung vor¬ 
handen war. 

Wenn man bedenkt, wie sehr gerade bei der Syringomyelie die 
ersten Symptome auch dem Arzte, geschweige denn dem Kranken 
entgehen können, so wird man es als äusserst wahrscheinlich bezeichnen 
müssen, dass schon vielfach vor dem Auftreten des peripheren Trauma 
syringomyelitische Symptome vorhanden waren. Jedenfalls konnte aber 
auch in den Curschmann sehen Fällen wie in allen sonstigen mir 
bekannten ihre Abwesenheit vor dem Trauma nicht festgestellt werden. 

Sodann ist die Annahme, dass eine ascendierende Neuritis ohne 
Mitbeteiligung der Spinalganglien, die sie auf ihrem Wege treffen 
müsste und hie und da zu einem Herpes zoster veranlassen könnte, und 
ohne Entzündungen der vorderen und hinteren Wurzeln zentrale Störungen 
mit Spaltbildungen hervorruft, von übermässig grosser Unwahrschein¬ 
lichkeit. Dass gar eitrige Entzündungen in dieser Weise fortgeleitet 
werden, ist direkt zurückzuweisen; denn es handelt sich bei der 
Syringomyelie nicht um chronische zentrale Abszesse im Rückenmark. 
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Es könnte viel eher ein etwaiger Zusammenhang zwischen peri¬ 
pherem Trauma und Syringomyelie so aufgefasst werden, wie ich das 
selbst schon früher getan habe, dass eine periphere Entzündung irgend¬ 
welche Entzündungserreger und Gifte in die Säfte und den Blutkreislauf 
schickt, die dann unter besonderen Umständen syringomyelitische 
Veränderungen verschlimmern könnten; ob auch erzeugen, steht noch 
dahin. Oder es könnte mit Hans Curschmann an die Möglichkeit 
gedacht werden, dass irgendwelche Bakteriengifte allein in den peri¬ 
pheren Nerven in die Höhe steigen und so eine Gliose erzeugen. 
Nur läge es dann näher, wenn es sich um Nervengifte handelt, wie 
das von Curschmann zum Vergleiche herangezogene Tetanustoxin, 
dass durch sie Erkrankungen der hinteren Wurzeln und der Hinter¬ 
strangfasern oder Ganglienzellenatrophie erzeugt würden, nicht aber 
Gliawucherungen zentraler Art. Oder es müsste das Bestehen von 
Stoffen angenommen werden, die besondere chemische Beziehungen 
zur Glia hätten, die aber wieder in den peripheren Nerven nicht 
existiert, also auch nicht fortleiten kann. Und dabei ist vorausge¬ 
setzt, dass die langgedehnte Spalt- und Höhlenbildung im Rücken¬ 
mark nur durch Gliazerfall nach Gliawucherung entsteht, was auch 
nicht feststeht. 

In Bezug auf die Einwirkung direkter Traumen liegt die Sache 
einigermassen ähnlich wie bei der multiplen Sklerose, wenn auch nicht 
so schwierig. 

Für diejenigen Fälle von Syringomyelie mit oder ohne Glio- 
matose, bei denen ein angeborener abnormer Zustand vorliegt, hat 
das Trauma nur eine accessorische Bedeutung. Es beschleunigt und 
verstärkt gegebenen Falls den schon vorhandenen Krankheitsprozess, 
ist also im Sinne des Unfallgesetzes eine der mitwirkenden Ursachen. 

Wer annimmt, dass stets bei der Syringomyelie, sowohl bei der 
stationär bleibenden als bei der progressiven, eine angeborene Höhlen- 
und Spaltbildung vorliegt, würde das Trauma dann niemals als die 
wesentliche Ursache der Erkrankung gelten lassen können. 

Wer aber aus Gründen, die hier nicht ausführlich erörtert werden 
können, annimmt, dass nicht nur erworbene Hämatomyelien oder 
Entzündungen mit nachfolgenden ausgedehnten Spaltungen und 
sekundären Gliawucherungen Vorkommen, die stationär bleiben, son¬ 
dern auch solche, die progressiv werden können, der wird dem 
Trauma vielfach die wesentliche Rolle in der Entstehung auch der 
progressiven Syringomyelie zuschreiben müssen. 

Eine solche Progression zu leugnen, geht meines Erachtens zu 
weit, wenn wir auch zur Zeit noch nichts Bestimmtes über die näheren 
Ursachen derselben wissen. 
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Es bieten sich zur Erklärung verschiedene Möglichkeiten. So 
kann durch das Trauma eine Anzahl von Ganglienzellen und Nerven¬ 
fasern nur in der Weise in ihrem physikalischen und chemischen Ver¬ 
halten gestört worden sein, dass sie zuerst noch der früheren Funktion 
gewachsen waren, später aber nicht mehr, oder dass sie unter dem 
Einflüsse von schwächenden Krankheiten, anderweitigen Intoxikationen, 
wie Alkobolismus, Infektions- und Stoffwechselgiften allmählich versagen 
und degenerieren. Werden doch hie und da auch nach Poliomyelitis 
acuta in früher gesunden Partien Reiz- und Schwächezustände gefunden'. 
Und schreitet doch eine Schrumpfniere auch nach Weglassen des Bleis, 
durch dessen Einwirkung sie entstanden war, immer weiter fort, wenn 
man ja auch für ihre Weiterentwicklung besonders an die Schrumpfungs¬ 
tendenz des Bindegewebes appelliert, die aber auch bei der Gliose als 
fortschreitende Gliawucherung und Druckatrophie des Nervengewebes 
eine Rolle spielen könnte. 

Weiterhin könnten zunehmende Gefässveränderungen, Anhäufungen 
von schädlichen Stoffen in den Spalten bei mangelhafter Abfuhr eine 
Rolle spielen. 

Am schwierigsten wäre allerdings erklärbar, dass sich eine Spalt- 
und Höhlenbildung, die ursprünglich nur im Rückenmark bestand, in 
den Bulbus medullae spinal, fortsetzt, was man allerdings für die Spalt¬ 
bildung an sich rein klinisch nicht mit Sicherheit diagnostizieren kann. 

Trotzdem warnen aber unsere klinischen Erfahrungen, auch in 
Analogie mit denjenigen bei den erwähnten myelitischen Erkrankungen 
anderer Art davor, eine wesentlich traumatische Genese auch für die 
progressive Syringomyelie ganz von der Hand zu weisen. 

Bei der Besprechung der Krankheiten des Gehirns und seiner 
Häute kann ich und werde ich und muss ich mich kurz fassen. 

Dass eine chronische hämorrhagische Pachymeningitis durch ein 
Trauma hervorgebracht werden kann, besonders dann, wenn der Boden 
für diese Krankheit durch den Alkoholismus vorbereitet worden ist, 
ist bekannt. Ebenso entwickeln sich chronisch eitrige Pachy-und 
Leptomeningitiden und andere chronische Leptomeningitiden nach 
der Einwirkung von Verletzungen. Dass ferner durch ein Kopftrauma in 
seltenen Fällen, besonders bei Kindern, eine Ansiedlung von Tuberkel¬ 
bazillen in den Meningealräumen, also eine Meningitis tuberculosa 
erzeugt werden kann, möchte ich auch nach eigenen Erfahrungen 
nicht bezweifeln. Hie und da kann eine derartige tuberkulöse 
Meningitis wohl auch chronisch werden nnd selbst einmal ausheilen. 
Sehr viel häufiger können im Anschluss an eine umschriebene trau¬ 
matische Leptomeningitis jahrelang fortdauernde Symptome, wie 
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Kopfweh, Schwindel und wohl auch durch die Verbindung mit feinen, 
erst in der jüngsten Zeit genauer studierten encephalitischen und 
degenerativen Veränderungen epileptische Anfalle entstehen. 

Von besonderem Interesse ist auch die chronische seröse Meningitis 
Quinckes und der chronische Hydroce'phalus, der im Anschlüsse 
an jene und auf andere noch unaufgeklärte Weise sich höchstwahr¬ 
scheinlich auch im Gefolge von Traumen entwickeln kann. 

Ob ein Geburtstrauma eine chronische Hydrocephalie hervorrufen 
kann, ist noch ungewiss; sicher aber, dass eine schon bestehende 
Hydrocephalie durch ein Trauma gar nicht so selten verstärkt werden 
kann. Fälle dieser Art hat Finkelnburg aus meiner Klinik beschrieben. 

Auf welche Weise freilich in solchen Fällen die vermehrte An¬ 
häufung von Flüssigkeit in den Gehirnhöhlen zustande kommt, ist noch 
nicht hinreichend geklärt. — 

Sehr schwierig ist weiterhin die Beantwortung der Frage, ob durch 
ein Trauma eine Gehirnarteriensklerose hervorgebracht werden 
kann. Dass sie, wenn sie bereits besteht, unter Umständen durch ein 
Trauma verstärkt werden kann, ist wohl unbestritten. 

Bekanntlich ist die Pathogenese der Arteriosklerose und der 
Atherose keineswegs völlig durchsichtig. Die einen, besonders fran¬ 
zösische Autoren, nehmen an, dass sie hauptsächlich infolge von 
Infektionskrankheiten entstehe — abgesehen von der Syphilis, deren 
Bedeutung für die Entstehung der Krankheit bei allen feststeht. 
Andere lassen Intoxikationen die Hauptrolle spielen, wie besonders 
den Alkoholismus. 

Viele halten sie im wesentlichen für eine Abntitzungskrankheit, 
die im höheren Lebensalter nahezu stets eintrete und durch Über¬ 
anstrengungen, Blutdrucksteigerungen, also auch infolge von Gemütsbe¬ 
wegungen hervorgerufen und befördert werde. 

Sicher sind alle diese Momente von grosser Bedeutung und können 
für sich und zusammen auch bei Traumen von Einfluss werden. Denn 
bei Traumen können Infektionsstoffe, Infektionserreger auf die Gehirn- 
gefässe einwirken, Ernährungsstörungen verschiedenster Art die Gefäss- 
wände schädigen, auch heftige Gemütsbewegungen ungünstig vermittelst 
der Erhöhung des Blutdruckes ein wirken. 

Andererseits ist auch nicht zu vergessen, dass die durch ein Trauma 
erzwungene länger dauernde Bettruhe und die Ruhe überhaupt wieder 
günstig einzuwirken vermag. 

Viel besprochen ist die Art und Weise, wie ein direkt das Gehirn 
etwa durch Kommotion treffenden Trauma im wesentlichen nur örtlich 
die Gehirngefässe verändern kann. Bollinger hat die Lehre von der 
traumatischen Spätapoplexie aufgestellt und gemeint, dass in- 
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folge von umschriebenen Erweichungen des Gehirns der vom normalen 
Gehirn ausgehende Seitendruck auf die Gefässe wegfalle und dadurch 
die verdünnte Gefässwand zum Platzen komme. 

Diese Annahme scheint mir nicht zutreffend zu sein, weil dasjenige 
Serum, das die geschwundenen Himteile ersetzt, im wesentlichen unter 
dem gleichen Druck steht wie die Gehimmasse selbst. 

Viel wahrscheinlicher ist wohl die Annahme, dass die Blutgefässe 
innerhalb der nekrotischen und nekrobiotischen Partien direkt durch das 
Trauma mit geschädigt werden oder auch irgendwie infolge der Er¬ 
krankung ihrer Umgebung mitleiden. Ist dann einmal durch allmählich 
zunehmende Veränderung ihrer Wand eine Verdünnung oder Aneu¬ 
rysmabildung erzeugt, so braucht keineswegs stets, wie K. Mendel 
will, noch ein blutdrucksteigerndes Moment hinzuzukommen, damit eine 
Blutung entsteht, sondern es genügt schliesslich auch der gewöhnliche 
normale Blutdruck. 

Endlich noch einige Worte über chronische Encephalitis, 
Hirnabszesse und Gehirntumoren. 

Die mehr diffuse chronische Gehirnentartung und Entzündung, die 
der progressiven Paralyse zugrunde liegt, ist ebenso wie die multiple 
Sklerose im Gehirn bereits besprochen. 

Es erübrigt noch, jener eigentümlichen Störungen von Randgliose 
und sonstiger umschriebener feinerer anatomischer Veränderungen zu 
gedenken, wie sie besonders in den letzten Jahren bei den verschiedenen 
Formen der Epilepsie aufgefunden wurden, und wie sie keineswegs 
stets auf primäre Gefässveränderunden zurückzuführen sind. 

Dass von ihnen ein Teil als Folge von Verletzungen und Erschütte¬ 
rungen anzusehen ist, muss um so mehr angenommen werden, als 
niemals bestritten worden ist, dass sich epileptische Anfälle und 
schwerere, mit der Epilepsie zusammenhängende Folgeveränderungen an 
Traumen anschliessen können, ohne dass sich in jedem Falle eine an¬ 
geborene Disposition nachweisen liess. Die nach Geburtstraumen sich 
einstellenden dauernden Degenerationen sowohl mehr umschriebener 
als diffuserer Art, die zu Epilepsien, Schwachsinn und spastischer Glieder¬ 
starre führen, sollen nur der Vollständigkeit wegen erwähnt werden. 

In Bezug auf die Entstehung von Hirnabszessen nach Traumen 
soll nur auf diejenigen hingewiesen werden, die hie und da ohne jede 
äussere Schädelverletzung und ohne nachweisbare Eiterherde im Körper 
nach Sturz auf den Kopf zu entstehen vermögen. Ihre Entstehung kann 
im Einzelfalle rätselhaft bleiben, aber es müssen unzweifelhaft, wenn 
sich infolge eines derartigen Kommotionstraumas, wo möglich am Orte 
der Einwirkung, Abszesse ausbilden, doch im Körper Eitererreger 
zirkuliert haben, die in den kontusionierten Gehirnabschnitten einen 
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geeigneten Nährboden fanden. So sah ich einen Kleinhirnabszess bei 
einem Kollegen, der früher einmal vom Rade auf den Kopf gestürzt 
war und nachher eine fieberhafte als Typhus gedeutete Er¬ 
krankung bekommen hatte. Diese war bereits wieder vergessen, als die 
Symptome eines schweren Hirnleidens eintraten, die als Tumor dia¬ 
gnostiziert wurden. Vor der in Aussicht genommenen Operation starb 
der Kranke. Bei der Sektion fanden sich nirgends Eiterherde als im 
Gehirn. Da der Kranke früher einmal eine Blennorrhoe gehabt hatte, 
erschien die Vermutung nicht unwahrscheinlich, dass von dieser aus 
noch Entzündungserreger im Körper zurückgeblieben waren. — 

Was die Hirntumoren angeht, so ist die Art des Zusammen¬ 
hanges zwischen infektiösen, durch Parasiten hervorgebrachten Tumoren, 
besonders der Tuberkel, und einem direkt den Schädel und seinen Inhalt 
treffenden Trauma klar. Das Trauma schafft eventuell den Mikroben 
den geeigneten Nährboden. Könnte man alle Tumoren als parasitär 
bedingt , auffassen, so läge die Sache für sie ebenso einfach. 

So muss man sich mit der notgedrungenen Annahme begnügen, 
dass ein Trauma, das bestimmte Gehirnteile schädigt, auch an diesen 
Stellen irgendwie den Boden für die Entwicklung der aus unbekannten 
anderen Gründen entstehenden Neubildungen vorbereitet, z. B. die 
Widerstände, die die normale Gehirnsubstanz denselben entgegensetzt, 
beseitigt usw. 

Niemand nimmt an, dass ein Trauma die wesentliche Ursache von 
Neubildungen ist; aber in jedem Falle, auch bei örtlicher und zeit¬ 
licher Koincidenz von Trauma und Tumoren eine Beziehung beider 
zueinander leugnen zu wollen, ist angesichts unserer klinischen Er¬ 
fahrungen nicht angängig. Selbstverständlich ist aber die grösste 
Vorsicht bei der Beurteilung derartiger Fälle nötig und eine volle 
Sicherheit in keinem einzelnen Falle für sich gegeben. 

Ausserordentlich selten wird die Entstehung eines Rückenmarks¬ 
tumors auf ein Trauma zurückgeführt; das kann aber bei der viel 
geringeren Anzahl derselben Zufall sein. Die Häute des Rückenmarks, 
die bekanntlich hauptsächlich der Sitz solcher Neubildungen sind, be¬ 
finden sich auch gegenüber Kommotionen in einer glücklicheren Lage; 
sie sind anders als im Gehirn von ausweichender Flüssigkeit umgeben. 

So ersehen wir denn aus diesem summarischen Überblick, dass 
noch ungemein viel zu tun und zu erforschen ist, ehe wir auf dem 
besprochenen Gebiete zu völlig befriedigenden Ergebnissen gelangen 
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Diskussion. 

Herr Nonne-Hamburg bringt zur Kasuistik folgende zwei Fälle: 

1. 50jähriger Arbeiter, keine Syphilis, keine sexuellen Exzesse, kein 
Potus, keine neuropathische Belastung. Vor 13 Jahren Verletzung des 
Rückens durch intensiven Schlag eines Motors. Vorher ganz gesund und 
voll arbeitsfähig. Im Laufe des folgenden Jahres lanzinierende Schmerzen 
in den unteren Extremitäten, dann allmähliches Auftreten von Ataxie. 
Patient kam auf die Abteilung von N. mit Erscheinungen einer Staphylo¬ 
kokkensepsis. Befund am Nervensystem: Anisokorie, reflektorische Pupillen¬ 
starre, Parese des rechten Nervus abducens, Ataxie und Hypotonie, Hyp- 
ästhesie und Verlangsamung der Schmerzreize in den unteren Extremitäten. 
Obere Extremitäten frei. Sektion: Neben septischen Erscheinungen an 
Herz und Nieren chronische eburnisierende Osteomyelitis des letzten Dor¬ 
sal- und der drei ersten Lendenwirbel. Frische Osteomyelitis zweier Len¬ 
denwirbel, typische Tabes dorsalis. Keine Zeichen von Syphilis. Wasser- 
mannreaktion im Leichenblut negativ. — 

2. 26jähriger Schiffer. War 5 Jahre auf der Abteilung von N. Ein 
Jahr vor seiner Aufnahme mehrmalige intensive Schläge des Steuers gegen 
den Rücken bei schwerem Wetter auf See. Gleich in den nächsten Tagen 
Schmerzen im rechten und Schwäche im linken Bein. Arbeitete weiter, 
trotzdem in den nächsten Monaten sich langsam Schwäche in beiden unteren 
Extremitäten einstellte. Bei der Aufnahme im Krankenhaus fand sich 
spastische Parese der unteren Extremitäten mit Sensibilitätsstörungen bis 
zur Beckenschaufel (Schmerzsinn am stärksten gestört). Retentio urinae. 
Im Laufe von 5 Monaten wurde die gelähmte Muskulatur schlaff bei 
Weiterbestehen der Steigerung der Sehnenreflexe. Innerhalb der nächsten 
6 Monate verschwanden die Sehnenreflexe. Die Anästhesie für alle Quali¬ 
täten reichte hinauf bis zum neunten Brustwirbel; gelähmt wurden all¬ 
mählich die Bauchmuskeln (Verschwinden der Bauchdeckenreflexe) und die 
thorakalen Atmungsmuskeln. 

Sektion: Decubitus cum sequelis. Innere Organe ohne Besonderes. 
Syringomyeliehöhle vom unteren Lenden- bis zum mittleren Brustmark. 
Von da aufsteigende Degeneration. 

In beiden Fällen sind die Bedingungen erfüllt: 

1. nach Intensität und Lokalisation adäquates Trauma. 2. Fehlen 
sonstiger ursächlicher Momente. 3. Auftreten der ersten Symptome in 
adäquatem Zeiträume. 4. Progressive Entwicklung. 5. Durch die Lokali¬ 
sation des Traumas bedingte Besonderheit des Krankheitsbildes. 

Herr W. Erb spricht seine Überzeugung dahin aus, dass zweifellos 
nicht wenige Fälle schwerer organischer Zentralerkrankungen durch Trau¬ 
mata entstehen, bezw. von denselben ausgelöst werden; erinnert au von 
ihm publizierte Fälle von spinalen Amyotrophien und Dystrophien und ver¬ 
fügt über einzelne Fälle von multipler Sklerose und von Hirntumoren, 
deren traumatischer Ursprung kaum zweifelhaft sein konnte. 

Natürlich ist in fast allen diesen Fällen der strikte Beweis für den 
ätiologischen Zusammenhang nicht leicht zu liefern, aber eine grosse Reihe 
von derartigen Beobachtungen gestattet doch am Ende einen bestimmten 
logischen Schluss „per enumerationem simplicem“. 

Redner fügt seinen früher publizierten 2 Fällen von traumatischer 
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Amyotrophia spin. progr. (bezw. Poliomyelit. anter. chron. progr.) hier 
einen dritten, jüngst beobachteten hinzu, der ihm ebenfalls beweiskräftig 
erscheint: 

35jähr. russischer Beamter, ohne jede Belastung, ohne Syphilis, 
ohne Alkohol, ohne Tabak, ohne Exzesse, Erkältungen oder Überan¬ 
strengungen und früher kerngesund, erleidet kurz nacheinander vor 3 Jahren 
zwei mässig starke Traumen: zuerst einen Fall auf den Bücken, ohne 
weitere Folgen, 4 Wochen später einen heftigen Faustschlag in den 
Nacken, der etwas Schwindel, aber keine Bewusstlosigkeit zur Folge hatte. 

Einen Monat später wurden die ersten Erscheinungen des 
Leidens bemerkt: zuerst im rechten, dann im linken Arm, allmählich auch 
an den Beinen und im Rücken Schwäche, Atrophie, fibrilläre Zuckungen, 
ohne alle sensiblen und sonstigen Störungen. 

Pat. ist ein ganz typischer Fall von spinaler Muskelatrophie, sehr 
weit verbreitet und vorgeschritten, Details nicht nötig. Sensibilität überall 
normal. Sehnenreflexe überall erhalten und normal, nicht ge¬ 
steigert (kein Fussklonus, kein Babinski); keine Muskelspannungen usw. 
Mechanisch EaR an den kleinen Handmuskeln (elektrische Untersuchung 
war nicht möglich). 

Bulbäre Nerven vollkommen frei; ebenso alle übrigen Hirnner¬ 
ven, Hirnfunktionen, inneren Organe, Wirbelsäule usw. 

Die Diagnose ist ganz klar; amyotrophische Lateralsklerose, Dys¬ 
trophie, Syringomyelie usw. sind ausgeschlossen; es ist eine spinale 
progressive Amyotrophie oder eine progressive Poliomyelitis anterior 
— das kommt schliesslich auf eins hinaus. 

Die traumatische Ätiologie ist auch hier wieder sehr evident, 
wenn auch natürlich nicht absolut sicher; schliesslich kommt man auch 
hier, wie in so vielen anderen Fällen derart, ohne die Hilfsannahme 
einer gewissen Disposition nicht aus; das ändert aber schliesslich an 
der forensischen und Unfallsbedeutung des Traumas nichts. 

Herr Voss-Greifswald weist auf die Schwierigkeiten hin, die chronische 
Nervenkrankheiten nach Unfällen in Bezug auf die Unterscheidung or¬ 
ganischer und psychogener Folgezustände bieten können. Ein 37jähr. 
Mann erlitt einen mit grossem psychischen Shock verbundenen Eisenbahn¬ 
unfall, trug aber nur unbedeutende Verletzungen (Hautwunden am Kopf) 
davon. Keine Zeichen von Hirnerschütterung. Am nächsten Tage „hoch¬ 
gradige Nervosität“ und Amaurose links. Spezialistische Untersuchung 
ergab keine Zeichen organischer Hirnerkrankung; Annahme traumatischer 
Hysterie. Allmählich entwickelt sich eine linksseitige Hemiplegie mit 
Heriianalgesie, taktiler Hypästhesie und Thermhypästhesie. Ägeusie. 
Schwere nervöse Herzbeschwerden. Psychische Veränderung, die als fort¬ 
schreitende Demenz aufgefasst wurde. Nach 1V 2 Jahren Oberbegutachtung 
in der Greifswalder Klinik. An der hemiplegischen linken Körperhälfte 
keine spastischen Erscheinungen, keine Reflexstörungen, nur leichte 
Herabsetzung des Patellarreflexes, die mit dem Sommerschen Reflexmulti¬ 
plikator nachgewiesen wurde. Im Bereiche des Oberschenkels links auf¬ 
fällige Atrophie der Muskulatur en masse (Differenz von 3 cm zu ungunsten 
der linken Seite). Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit und MyaR 
deutlich in den Extensoren des Unterschenkels. Hypotonische Abflachung 
des linken Oberschenkels (breites Bein). Die Hemiplegie trug den psycho- 
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genen Charakter; die psychische Veränderung erwies sich als durch Hem¬ 
mung und ausserordentliche Stimmungslabilität gekennzeichnet. Die 
Amaurose liess sich nur auf Hysterie zurückfahren. Auch die ausge- 
gesprochene Atrophie des Oberschenkels musste wegen Fehlens jeglicher 
neuritischer, spinaler, cerebraler Symptome als hysterisch angesehen werden. 

Der zunehmend schwere Verlauf des geschilderten Falles (dessen aus¬ 
führliche Veröffentlichung erfolgt) spiegelte gewissermassen den Kampf des 
Kranken um seine Entschädigung wieder. Der erste Begutachter hatte 
eine schwere organische Hirnaffektion angenommen, ihm waren die späteren 
Beurteiler gefolgt. Diese nach Auffassung des Redners unrichtige Auf¬ 
fassung hatte also den Kranken und auch die entschädigungspflichtige Be¬ 
hörde erheblich geschädigt. Eine fälschlich angenommene organische Nerven- 
affektion bedeutet für den Hysterischen eine grosse Gefahr, die durch 
gleich anfangs einsetzende fachmännische Beurteilung vermieden werden 
kann. Es ist deshalb dringend notwendig, dass schwierige traumatische 
Fälle von vornherein der Klinik oder dem Nervenarzt zur Begutachtnng 
zugewiesen werden. 

Herr Oppenheim kritisiert die Mitteilung des Herrn von Voss und 
hält es für sehr unwahrscheinlich, dass es sich in dem geschilderten Fall 
um ein psychogenes Leiden gehandelt habe. 

Herr v. Niessl-Mayendorf-Leipzig: Ein 45jähriger, bis dahin ge¬ 
sunder Kutscher, welcher in seinem Vorleben keine Antecedentien von Al¬ 
koholismus oder Lues hat, erleidet 1905 beim Tragen eines Müllkastens 
über eine Kellertreppe Zerrung der rechtsseitigen Rückenmuskulatur, event. 
einen Rippenbruch. Zwei Jahre später beim Verladen von Kisten Fall 
auf die linke Seite mit Beinquetschung. Nach 3 Monaten wieder ein Un¬ 
fall beim Hervorziehen einer Kiste, da der Handgriff abbrach, durch 
Niederstürzen auf die linke Seite und den Rücken mit Bewusstseinsverlust. 
Nach 3 Monaten Pupillenstarre und Fehlen der Sehnenreflexe; Ataxie des 
linken Beins; Hemianästhesie der linken Seite, Erlahmung beim Gehen 
und Absterben der Zehen. Lanzinierende Schmerzen mit reifartigem Druck 
um den Körper. Der Zusammenhang von Traumen und Tabes wird im 
Hinblick auf das Moment der Commotio medullae spinalis angenommen. 

Herr M. Rothmann: M. H.! Ich möchte ganz kurz auf von mir auf- 
gestellte Präparate eines Falles von traumatischer Syringomyelie ver¬ 
weisen. Es handelt sich um einen Tischler, der, 18 Jahre alt, als gesun¬ 
der Mensch sich beim Tragen eines Büfetts verhoben hatte. Am nächsten 
Tag Schmerzen und Schwere im rechten Arm, Parese im rechten Arm und 
Bein, die allmählich Zunahmen. Aufhebung von Schmerz- und Temperatur¬ 
sinn im rechten Arm bei erhaltener Berührungsempfindung. Zwei Jahre 
darauf syphilitische Infektion. In den nächsten Jahren Entwicklung einer 
spezifischen Meningomyelitis. Die Sektion ergab eine Syringomyelie des 
Halsmarks, vorwiegend im rechten Hinterhorn; ausserdem eine dorsale 
gummöse Myelitis der Vorderstränge. Wirbelsäule intakt. Der Fall be¬ 
weist das Bestehen einer traumatischen Syringomyelie. 

Herr Hans Curschmann-Mainz: Die von Erb und Schultze ge¬ 
forderte Disposition zur Erkrankung des Rückenmarks bei solchen Trau- 
matikern in vivo festzustellen, müsste versucht werden. Ich habe bei 
Syringomyelitikern auf Symptome gefahndet, die eine derartige Disposition 
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infolge von kongenitalen Entwicklungsstörungen des Rückenmarks ver¬ 
muten liessen. Dabei habe ich in 5 Fällen (2 Traumatiker) Sympathicus- 
störungen (Hornerscher Komplex, halbseitige vasomotorische Erscheinungen) 
gefunden, die schon in der Jugend der Leute (die in mittlerem Alter an 
Syringomyelie erkrankten) bestanden. Diese Störungen finden vielleicht ihr 
anatomisches Substrat in der Feststellung Zapperts, dass Hemmungsmiss¬ 
bildungen in den Rückenmarken Syringomyelitischer prozentualiter ca. 5 mal 
häufiger sind, als in den Rückenmarken nicht Nervenkranker (spez. Säug¬ 
linge). Dass die Träger derartiger als dysplastisch charakterisierter 
Rückenmarke leichter post trauma erkranken, ist unschwer einzusehen; 
der Kausalnexus scheint mir durch den klinischen Nachweis solcher Dys¬ 
plasien entschieden geschärft. 

Weiter bestätigt C. die Beobachtung Schnitzes, dass die Syringo¬ 
myelie die Domaine der arbeitenden Klasse ist. Er hat unter den Fällen 
der Erbschen und Rombergschen Klinik und seiner Abteilung (ca. 50 
bis 60 Fälle) erst einen Fall aus wohlhabenden Kreisen gesehen. Auch 
das spricht mit gewissem Nachdruck für den Zusammenhang zwischen (Be- 
rufs-)Traumen und der Auslösung der Syringomyelie. 


V orträge. 

1. Herr Eduard Schwarz-Riga: Über Commotio cerebri. 

Yortr. referiert, dass einesteils schon Kocher vermutete, dass auch 
bei leichten Graden der „Cominotio cerebri“, für welchen Ausdruck 
er den Begriff der „Concussio“ proponiert, kleine Verletzungen des 
Hirns, die aber keine erkennbaren Symptome zeigten, vorauszusetzen 
wären, andererseits, dass Prof. Brissaud-Paris auf dem diesjährigen 
Unfallkongress in Rom für seine 2. Gruppe der sog. „traumatischen 
Neurose“, bei der ein schlechter Allgemeinzustand längere Zeit zu be¬ 
obachten sei, als Ursache für diese Form, die er Senistrose nenne, 
Verletzungen des Nervensystems vermutungsweise voraussetzte, für 
deren Nachweis aber „unsere Forschungsmittel noch unzu¬ 
reichende wären“! 

Vortragender zeigt an 3 Gruppen von Kranken, dass mittelst 
Lumbalpunktion, früh nach dem Trauma gemacht, Blut im Liquor sich 
nacbweisen lasse, das zum mindesten in einigen Fällen sich wohl aus¬ 
schliesslich auf cerebrale Zertrümmerungsherde des Hirns zurückführen 
lasse, mit Ausschluss einer Basisfraktur. Das Blut schwinde bald — 
in 11—14 Tagen — und lasse meist vollkommen normalen Liquor oder 
aber eine Lymphoeytose zurück, die als Ausdruck der Umwandlung 
der zu präsumierenden Zertrümmerungsherde angesehen werden müsse. 
Die Lymphoeytose scheine lange auch bei relativer Arbeitsfähigkeit 
bestehen zu können — könne schliesslich zu einem meningitisartigen 
Symptomenbilde führen. 
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Trotz Blut im Liquor und trotz Ausfallserscheinungen im weiteren 
Verlauf bestehe Euphorie, was besonders zu betonen sei. Nach kür¬ 
zerer Zeit — oft sofort nach den Punktionen — trete diese ein. Auch 
bei chronischem Verlauf heilten die Fälle aus, und hatten diese nach¬ 
weisbaren Hirnzertrümmerungen für die Entstehung der sogen, 
„traumatischen Neurose“ nur sekundäre Bedeutung. 

Diskussion. 

Herr Saenger fragt den Vortragenden, ob er bei dem Falle, in 
welchem er eine Lymphocytose konstatiert hatte, eine Wassermannsche 
Untersuchung vorgenommen habe. S. berichtet von 2 Fällen von Schädel Ver¬ 
letzungen, bei denen Wassermann positiv war neben Lymphocytose. Hier¬ 
durch wurden die Fälle als luetische erkannt, dementsprechend behandelt 
und begutachtet. 

Ferner fragte S., ob Vortragender den Druck der LumbalflOssigkeit 
gemessen hat. S. hat in Fällen mit Kopfschmerz, Schwindel, bei denen 
der Verdacht einer Simulation nahe lag, beträchtliche Druckerhöhung der 
Lumbalflüssigkeit nachweisen können. Hierdurch war wahrscheinlich ge¬ 
macht, dass die erwähnten Klagen objektiv begründet waren. 


2. Herr Fedor Krause-Berlin: Hirnphysiologisches lm. An¬ 
schluss an operative Erfahrungen. 

Wie die Physiologen seit langer Zeit Ausrottungen und Durch¬ 
schneidungen bestimmter Hirngebiete zum Studium der Gehirnfunk¬ 
tionen benutzen, indem sie aus den Ausfallserscheinungen Schlüsse auf 
die normalen Verhältnisse ziehen, so hat auch Krause bei zahlreichen 
Gehirnoperationen den gleichen Weg beschritten. Ferner hat er bei 
den vielen Operationen wegen Jacksonscher Epilepsie in der Mehr¬ 
zahl der Fälle die den Krampf auslösende Stelle der Zentralregion 
(das primär krampfende Zentrum) durch elektrische, meist einpolige 
faradische Reizung mit möglichst schwachen Strömen bestimmt und 
auf diese Weise ein genaues Schema der in der vorderen Zentral¬ 
windung liegenden erregbaren Foci für den Menschen festgestellt; 
38 Foci sind auf diese Weise ermittelt worden. 

Bei Geschwülsten der Zentralregion bekommt man der Regel nach 
keine Reizwirkung von dem ergriffenen Gebiet aus. Indessen hat K. 
bei einem subcortikalen Tumor von der Hirnrinde aus in Fingern, 
Hand und Vorderarm der für den Willensimpuls vollkommen ge¬ 
lähmten Seite doch Muskelkontraktionen faradisch auslösen können 
Wenn wir nun bestimmt umschriebene Teile der vorderen Zen¬ 
tralwindung excidieren müssen, so treten vorübergehend, vereinzelt 
auch dauernd, Ausfallserscheinungen auf, deren genaues Studium Auf¬ 
schlüsse über physiologische Fragen bringt. Die Ergebnisse sind um 
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so zuverlässiger, als ja die Kranken genaue Angaben machen können. 
Betont zu werden verdient, dass sich das Gehirn bei allen den opera¬ 
tiven Eingriffen, die aus besonderen Gründen ohne Narkose vorge¬ 
nommen werden mussten, als vollkommen unempfindlich erwiesen hat 
und zwar sowohl das Grosshirn wie das Kleinhirn. 

Die Ausfallserscheinungen — es handelt sich nicht bloss um Läh¬ 
mungen, obgleich K. sich in allen Fällen möglichst an die vordere 
Zentralwindung gehalten hat — sind wenige Stunden nach der Ope¬ 
ration viel stärker, als man erwarten sollte. So zeigten sich in einem 
Falle nach Excision des Hand- und Vorderarmzentrums eine Stunde 
nachher nicht bloss diese Teile, sondern auch sämtliche Finger, der 
Oberarm bis zur Schulter und der untere Facialis vollkommen gelähmt, 
in einem anderen nach etwas höher hinauf reichender Excision aus 
der vorderen Zentralwindung auch noch die Extensoren des Fusses 
paralytisch. Bereits nach 21 Stunden waren diese ausgebreiteteren 
Lähmungen zurückgegangen und beschränkten sich dann im wesent¬ 
lichen auf den Umfang, der etwa der physiologischen Herrschaft des 
ausgeschnittenen Rindenfeldes entsprach. Offenbar handelte es sich 
zunächst mit um die durch den operativen Insult hervorgerufenen und 
weitere Strecken umfassenden Störungen, die DiaschisisWirkungen, 
wie sie v. Monakow genannt hat. 

Ähnliche Beobachtungen kann man in Bezug auf alle anderen 
Störungen anstellen; als solche sind ausser den Paresen Muskelrigi- 
-dität. bedeutende Erhöhung der Sehnen-, Periost- und Hautreflexe zu 
nennen; ferner treten neue, nicht vorhanden gewesene Reflexe, wie der 
Babinskische, auf; endlich Störungen der Sensibilität und zwar in 
allen ihren Formen, also der Berübrungs- und Schmerzempfindung, des 
Temperatursinns zugleich mit verlangsamter Leitung, des Ortssinns, 
des Lagegefühls oder Muskel- und Gelenksinns, der stereognostischen 
Empfindung. 

Die Störungen auch in dieser Beziehung sind so grobe, dass von 
einer unbeabsichtigten Täuschung nicht die Rede sein kann. Als Bei¬ 
spiel erwähnt K., dass bei einem Operierten das Lagegeftihl der oberen 
Extremität völlig verloren, bei einem zweiten derartig gestört war, 
dass er an den Fingergelenken überhaupt keine Stellungsveränderungen, 
am Handgelenk solche kaum wahrnahm, dass er im Ellbogengelenk 
Beweguügen bis zu 60 Winkelgraden nicht spürte und dergleichen 
mehr. Eisstücke, auf die Haut gelegt, merkte dieser Kranke erst nach 
langer Zeit und sagte dann „Nadelkopf oder -spitze“. 

Alle die erwähnten nervösen Störungen gingen bei kleineren Ex- 
cisionen im Verlauf von Wochen und Monaten zurück, die einen 
schneller, die anderen langsamer; bis auf bestimmte Überreste glichen 
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sich die Abweichungen aus. Besonders hervorgehoben muss werden, 
dass die Sprachstörungen, die wegen Beteiligung des Brocaschen Zen¬ 
trums motorischer Art waren, stets ziemlich rasch und durchaus vollstän¬ 
dig verschwunden sind. Die genauen Mitteilungen erfolgen im 2. Bande 
der Chirurgie des Gehirns und Rückenmarks, Berlin und Wien 1910. 

Weitere operative Beobachtungen betreffen das optische Rinden¬ 
feld am Occipitalpol des Grosshirns. Bei einem 24jährigen Kaufmann 
musste wegen eines apfelgrossen Sarkoms der harten Hirnhaut der 
hintere Pol des rechten Occipitallappens freigelegt werden, der sich 
durchaus normal erwies. Die notwendige Tamponade der Gehirnober¬ 
fläche, also eine mechanische Schädigung, reichte aus, um bei dem 
Kranken eine nicht ganz vollständige linksseitige Hemianopsie fiirWeiss 
und alle Farbenqualitäten zu erzeugen, die bis zur Entlassung, vier 
Monate nach der Operation, sich nicht gebessert hatte. Im Gegensatz 
hierzu hat Krause bei einem 35jährigen Kranken, bei dem H. Oppen¬ 
heim die Diagnose gestellt, und bei dem durch eine Hirngeschwulst 
im linken Hinterhauptlappen neben anderen schweren Erscheinungen 
rechtsseitige Hemianopsie uni beginnende Erblindung erzeugt worden 
waren, sämtliche Symptome ohne Ausnahme nach der Exstirpation 
der Geschwulst zurückgehen sehen, so dass der Patient jetzt — 
3 V 2 Jahre nach der Operation — als dauernd geheilt gelten kann. 

Weiter konnte Krause in einem Falle die Tatsache bestätigen, 
dass ein Kranker mit doppelseitiger Hemianopsie nicht vollständig 
erblindet, sondern das zentrale Sehen behält. Dem Betreffenden fehlte 
aber bei dem aufs äusserste eingeengten Gesichtsfeld jede Orientierung; 
wie er selbst sich ausdrückte, erschien ihm alles so begrenzt, als ob er 
durch ein Blasrohr sähe. 

Zum Schluss geht Krause auf das sogen. Gehirnfieber ein. Der 
Zustand hat mit dem Fieber nur das gemein, dass hohe Pulszahl und 
Temperatur vorhanden sind, während alle anderen Fiebersymptome 
fehlen. Man täte also besser, von Hyperthermie zu sprechen. 

Diskussion. 

Herr Bäräny: B. hatte in Fällen von operiertem Kleinhirnabszess 
Gelegenheit, das Auftreten von intrakraniell ausgelöstem vestibulären Ny¬ 
stagmus zu beobachten. Bei Tamponade der Abszesshöhle trat — durch 
direkten Druck auf den Nervus vestibularis oder dessen Kerngebiet — 
ein rotatorischer Nystagmus vestibulären Charakters auf. Durch Lockerung 
des Tampons wurde er wieder zum Verschwinden gebracht. Auch ein 
Schläfelappenabszess zeigte dieses Verhalten. Hier wurde der Nystagmus 
wahrscheinlich von der Vierhügelregion oder aber durch Fortleitung des 
Druckes von der mittleren auf die hintere Schädelgrube ausgelöst. B. macht 
ferner auf folgendes, für den Neurologen interessantes Phänomen aufmerk¬ 
sam. Erzeugt man bei einem leicht benommenen Menschen durch Aus- 
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spritzung mit kaltem Wasser eine kalorische Reaktion (Bäräny), so tritt 
ein Nystagmus rotatorius + horizontalis nach der nicht ausgespritzten Seite 
auf, verbunden mit einer Deviation der Augen nach der ausgespritzten 
Seite (also in der Richtung der langsamen Bewegung des Nystagmus). 
Häufig erfolgt auch eine Verdrehung des Kopfes in der Richtung der lang¬ 
samen Bewegung des Nystagmus. Ist z. B. der Nystagmus nach links ge¬ 
richtet, so erfolgt die Verdrehung der Augen und des Kopfes nach rechts. 
B. beobachtete nun Epileptiker und Rinden tumoren mit Jackson scher 
Epilepsie, bei welchen im Beginn des Anfalls Nystagmus auftrat. Bei diesen 
Anfällen waren Augen und Kopf ebenfalls verdreht, stets jedoch in der 
Richtung der raschen Bewegung des Nystagmus. War der Nystagmus 
nach links gerichtet, so waren Kopf und Augen ebenfalls nach links ver¬ 
dreht. Die durch vestibulären Reiz ausgelöste Deviation der Augen und 
des Kopfes muss nach Bäränys Untersuchungen in den primären Augen¬ 
muskelkernen, resp. im Deitersschen Kern zustande kommen. Die Devia¬ 
tion der Augen und des Kopfes beim epileptischen Anfall muss jedoch in 
höheren Zentren ausgelöst sein. Es wäre von Interesse, das Verhalten 
der Kranken mit Deviation conjuguee bei vestibulärer Prüfung zu stu¬ 
dieren, um auf diese Weise Anhaltspunkte für den Sitz der Störung zu 
gewinnen. 

Herr Peritz: Die Beobachtung von Herrn Geheimrat Krause, dass 
nach Gehirnoperationen ein aseptisches Fieber oder, wie er sich ausdrückt, 
eine Hyperthermie mit Pulsbeschleunigung auftritt, erscheint mir ausser¬ 
ordentlich wichtig. Wie Sie wissen, entsteht das Fieber durch starke 
Muskelarbeit und meistens durch eine gestörte Wärmeregulation. Da die 
Kranken vollkommen ruhig gehalten werden, so ist hier einwandfrei der 
Beweis geliefert worden, dass der Wärmehaushalt des Körpers vom Gehirn 
aus reguliert wird; dadurch erhält auch die Annahme, dass das aseptische 
Fieber der Paralytiker auf einer cerebralen Störung der Wärmeregulation 
beruht, eine feste Stütze. Wie Kaufmann zeigen konnte, ist das asep¬ 
tische Fieber der Paralytiker mit Oxydationsstörungen verbunden. Es 
wäre interessant, wenn auch nach Gehirnoperationon solche sich finden 
würden. Des weiteren wird es durch die Beobachtung von Geheimrat 
Krause wahrscheinlich gemacht, dass Fälle echten hysterischen Fiebers 
Vorkommen können. 


3. Herr Max Rothmann-Berlin: Der Hund ohne Grosshirn. 

Unter Hinweis auf den dauernden Kampf, der um die Beziehungen 
des Grosshirns zu den unteren Hirnabschnitten geführt worden ist, 
hebt Vortragender die grosse Bedeutung des Goltzschen grosshirn¬ 
losen Hundes hervor, der nach fast totaler Entfernung des Gross- und 
Zwischenhirns 1 */ 2 Jahre am Leben blieb. Die vielfachen Verrichtungen, 
zu denen dieser Hund trotzdem fähig war, veranlassten Goltz, die 
Lehre von den umschriebenen Grosshirnzentren als völlig irrig zu 
verwerfen. Munk dagegen wies nach, dass Goltz die die Sinne 
schützenden gemeinen Reflexbewegungen und Gemeingefühle mit den 
Sinnesempfindungen, die bei seinem Hunde verloren gegangen waren, 
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‘ verwechselt hatte. In neuester Zeit ist der Kampf um die Stellung 
des Grosshirns im gesamten Hirnmechanismus wieder lebhaft entbrannt. 
Vor allem hat Kalischer sich bemüht, auf Grund von Dressurversuchen 
das feine Tonunterscheidungsvermögen bereits in den tiefen Acusticus- 
zentren unterhalb der hinteren Vierhttgel zu lokalisieren. Auch sonst 
ist die Lokalisationslehre vielfach erschüttert worden, so z. B. durch 
die Diaschisislehre v. Monakows. 

Vielfache Versuche, grosshirnlose Hunde ohne die ausgedehnten 
Neben Verletzungen des Goltzschen Hundes zu gewinnen, haben Vor¬ 
tragenden nach zahlreichen Vorversuchen, bei denen solche Hunde 7. 
11, 14, 22 Tage lebten, endlich dazu geführt, einen grosshirnlosen 
Hund zu gewinnen, der bereits 6 Monate in diesem Zustand lebt. 
Stehen geblieben sind nur Reste des Grosshirns an der Hirnbasis, vor 
allem im Gebiet der Gyri pyriformes. 

Das Gehvermögen ist von den ersten Tagen an erhalten. Von 
Anfang an kann der Hund saugen und sogar aus dem Napf trinken. 
Allmählich kehrt dann auch die Fähigkeit, feste Nahrung aus dein 
Napf zu nehmen, wieder. Richtiges Bellen wird vom 5. Tage an be¬ 
obachtet, tritt in der Folge ohne jede äussere Veranlassung auf. Die 
Reaktion auf äussere Hautreize ist von Anfang an vorhanden, ver¬ 
feinert sich immer mehr, so dass jetzt schon ein leichtes Krauen des 
Rückens zweckmässige Rumpfkrümmungen auslöst. Doch bleibt die 
lokalisierte Berührungsempfindung erloschen, das Lagegefühl schwer 
gestört. Die Spontaneität der Bewegungen nimmt immer mehr zu 
und hat anscheinend nach 6 Monaten ihren Höhepunkt noch nicht 
erreicht. 

Vortragender schildert, wie sich in dem anfänglichen Bewegungs¬ 
automaten allmählich heftige Wutanfälle entwickeln, wie aber auch 
durch Krauen des Kopfes anscheinend angenehme Regungen ausgelöst 
werden können. Während Sehen und wahrscheinlich auch Hören nicht 
nachweisbar sind, treten bereits nach wenigen Tagen lebhafte optische 
und akustische Reflexe hervor. Auf künstlichen Lichteinfall und auf 
Sonnenlicht werden die Augen zugekniffen; auf akustische Reize werden 
die Ohren geschüttelt und der Kopf etwas bewegt. Geruch und Ge¬ 
schmack fehlen bei guter Erhaltung der Trigeminusreflexe. Dabei ist 
die trotzdem bestehende weitgehende Ausbildung eines spürenden 
Suchens mit der Schnauze, vor allem beim Hungern, sehr bemerkens¬ 
wert. Auf diese Weise vermag der grosshirnlose Hund auch Hinder¬ 
nisse zu vermeiden. Doch kommen hier vielleicht die stehen gebliebenen 
Grosshirnreste an der Basis in Betracht. 

Sexuelle Regungen fehlen dem männlichen Hunde ganz. Nur 
beim Koten kommt es bisweilen zu Erektionen. 
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Die Ernährung besteht aus Milch und Fleisch; es ist schwer, den 
Hund im Körpergleichgewicht zu halten. 

Yortr. bespricht noch kurz die rein tonischen Krämpfe des gross¬ 
hirnlosen Hundes. Er betont die erstaunlich grosse Selbständigkeit 
der subcortikalen Hirnabschnitte, deren Ausbildung selbst jetzt 
nach 6 Monaten noch Fortschritte macht. Selbst die ersten Andeu¬ 
tungen niedrigster psychischer Regungen scheinen schon vorhanden 
zu sein. Auch hier bestehen offenbar fliessende Übergänge zu der 
Funktion des Grosshirns. Nur die Sinnesempfindungen, vor allem im 
Bereich des Sehens, scheinen beim Hunde bereits ausserordentlich fest 
an die Grosshirnrinde gebunden zu sein. Die Lehre von den Zentren 
der Rinde wird durch die Feststellung weitgehender selbständiger Funk¬ 
tion der tieferen Hirnabschnitte nicht berührt. Auch in der Hirn¬ 
physiologie gilt der Satz von der allmählichen Ausgestaltung der 
Funktion, der die neuen anatomischen Einrichtungen erst nachfolgen. 


4. Herr Rudolf Hatsch ek-Gräfenberg: Zur Kenntnis des 
Riechzentrums. 

Der Vortragende macht auf die Differenzen der physiologischen 
Experimentalforschung über das Riechzentrum aufmerksam. Ferrier 
hielt den Gyrus uncinatus dafür. Luciani und seine Schüler fanden 
schon bei geringen Läsionen eines Ammonshorns beiderseits Riech¬ 
störungen, Ossipow leugnet auf Grund seiner Versuche jede Bedeu¬ 
tung der Ammonsformation für den Geruch beim Hunde. Nach dem 
bisherigen Stand der vergleichend-anatomischen Forschung wird der 
Ammonsregion die Bedeutung als Riechzentrum zugesprochen. Vortr. 
fand, dass bei den höher stehenden makrosmatischen Säugern, nament¬ 
lich Karnivoren, und unter diesen besonders bei den Bären, in geringerem 
Grade auch bei den Ungulaten, sich im vorderen Teil des Lobus pyri- 
formis eine Inselbildung der Riech rinde findet, die er als eine phylo¬ 
genetisch jüngere zentrale Riechbildung ansieht. Bei den Tieren mit 
dieser Vergrösserung des proximalen Teiles des Lobus pyriformis und 
dieser Riechinselbildung ist dagegen die Ammonsformation weniger 
stark entwickelt als bei den niederen makrosmatischen Säugern, z. B. 
dem Igel, Gürteltier, Beuteltier usw. Wenngleich es beim Affen und 
Menschen zur Rückbildung des ganzen Olfactoriusapparates kommt, 
so glaubt Vortragender doch, dass der dem vorderen Teil des Lobus 
pyriformis entsprechende Uncus hauptsächlich auch beim Menschen als 
Riechzentrum anzusehen ist. Die spärlichen in der Literatur bekannten 
klinischen und anatomischen Beobachtungen, die Vortragender anführt, 
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lassen sich mit dieser vergleichend*anatomisch begründeten Annahme 
in Einklang bringen. 

5. Hierauf folgt die 

Demonstration eines Tono-Turgographen 

durch Herrn Egmont Münzer-Wien. 

Der demonstrierte Apparat ermöglicht die graphische Aufnahme 
der in der Riva-Roccischen Manschette vor sich gehenden Druck¬ 
schwankungen, ergibt also eine objektive Aufnahme der Pulsfrequenz, 
des Pulsbildes und des Blutdrucks. 

Der Apparat besteht aus metallener Luftpumpe, zerlegbarem Steig¬ 
rohre, breiter Riva-Rocci-Manschette mit in die äussere Wand ein¬ 
gelassener dünner Metallhülle, Erlangerschem Ballon und Hering- 
schem Tambour. 


3. Sitzung, 

am 14. September, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr W. Erb. 

A. Geschäftlicher Teil. 

Es liegt ein — im Programm ausführlich mitgeteilter — Antrag der 
Herren S. Auerbach u. Gen. auf Abänderung der §§ 10 und 11 der 
Geschäftsordnung vor. Aus einer Besprechung mehrerer der Herren 
Antragsteller mit dem ersten Vorsitzenden ergab sich, dass es zweck¬ 
mässiger sein würde, den Antrag in diesem Jahre noch nicht zur Dis¬ 
kussion zu stellen; er wurde daher zurückgezogen, vorbehaltlich eines 
späteren Wiedereinbringens, nachdem die erst im vorigen Jahr einge¬ 
führte Geschäftsordnung noch weiter erprobt sein wird. 

Es werden die folgenden, von dem Vorstand vorgeschlagenen 
Herren einstimmig zu korrespondierenden Mitgliedern ernannt: 

Prof. Dav. Ferrier, London. 

„ Allen Starr, New York. 

„ Weir Mitchell, Philadelphia. 

„ Pit res, Bordeaux. 

„ Golgi, Pavia. 

„ Sigmund Exner, Wien. 

„ Herrn. Munk, Berlin. 
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Als nächstjähriger Versammlungsort wird Berlin gewählt, 
und zwar für die ersten Oktobertage. 

Als Referatthemata für die nächste (4.) Jahresversammlung 
werden vorgeschlagen und gewählt: 

I. Über die neueren Fortschritte in der topischen Dia¬ 
gnostik der Erkrankungen des Pons, der Oblongata und 
des Eieinhirns. 

(Referenten: die Herren Wallenberg-Danzig und Marburg-Wien.) 

II. Die Pathologie und Therapie der nervösen Angstzu¬ 
stände. 

(Referenten: die Herren H. Oppenheim-Berlin und Hoche- 

Freiburg i. B.) 

Bei der Besprechung etwaiger Verwendung der Mittel der Gesell¬ 
schaft wird auf Antrag des Vorstands beschlossen, 

„dass die Gesellschaft Deutscher Nervenärzte' Herrn Dr. Max 
Neuburger in Wien beauftragen möge, eine Geschiehte der 
deutschen Neurologie vom Jahre 1750 ab bis zum Ende des 
19. Jahrhunderts' zu verfassen, und ihm dafür ein auf 3 Jahre 
verteiltes Ehrenhonorar von M. 1500.— zu bewilligen“. 

Herrn Doz. Dr. Marburg wird anlässlich der Schenkung eines 
Exemplares seines Buches: Über den Bau des Zentralnervensystems, 
an die Bibliothek der Gesellschaft der Dank derselben ausgesprochen. 

Die statutengemässe Neuwahl des Vorstandes der Gesellschaft 
wird dadurch vollzogen, dass auf Antrag des Herrn Hofrat Dr. Ober¬ 
steiner der bisherige Vorstand durch Acclamation auf zwei Jahre 
wiedergewählt wird. 


B. Wissenschaftlicher Teil. 

6. Vor der Tagesordnung demonstriert Herr Doz. Dr. Bäräny 
die von ihm gefundenen Methoden der Funktionspriifung des Vesti- 
bularapparates an einer Reihe von Normalen und Kranken. Die 
Ergebnisse dieser Untersuchungsmethoden und ihre genaue Technik 
sind in dem bei Deuticke 1908 erschienenen Buche Bäränys: Physio¬ 
logie und Pathologie des Bogengangapparats beim Menschen, nieder¬ 
gelegt. Von wesentlichster Bedeutung ist die Prüfung des Vestibular- 
apparates 1. bei den eitrigen Erkrankungen des Ohres zur Feststel¬ 
lung, ob das innere Ohr an der eitrigen Erkrankung mitbeteiligt ist 
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oder nicht; 2. zur Feststellung eitriger und nicht eitriger Erkran¬ 
kungen (Tumoren) im Bereiche der hinteren Schädelgrube; 3. zum 
objektiven Nachweis von Schwindelerscheinungen durch Beobachtung 
des vestibulären Nystagmus, resp. der vestibulären Rollbewegungen der 
Augen mit Hilfe des von Bäräny konstruierten Gegenrollungsappa¬ 
rats (A. Schwarz, Optiker, Wien IX, Mariannengasse 1), insbesondere 
bei Unfallkranken. 

Bäräny demonstriert ferner ein neues von ihm gefundenes Sym¬ 
ptom einer besonderen Art von Gleichgewichtsstörung bei Erkrankung 
des Kleinhirns. (Vortrag gehalten auf dem internationalen Otologen- 
kongress in Budapest 1909.) 

Bäräny demonstriert den von ihm konstruierten Lärmapparat 
zum Nachweis einseitiger Taubheit. (Vortrag gehalten auf dem deut¬ 
schen Otologenkongress in Heidelberg 1908.) 


Vorträge und Diskussion über die Poliomyelitis anterior acuta 

epidemica. 

7. Herr Zappert-Wien berichtet über eine Epidemie von Polio¬ 
myelitis (Heine-Medinscher Krankheit), welche im Sommer und 
Herbst 1908 in Niederösterreich inkl. Wien geherrscht hatte und über 
welche von der pädiatrischen Sektion der Gesellscb. f. inn. Med. u. 
Kinderhlkde. unter Leitung Prof. Escherichs eine Sammelforschung bei 
sämtlichen Ärzten Wiens und Niederösterreichs veranstaltet worden war. 
Es wurden im ganzen über 266 Fälle verwertbar ausgefüllte Fragebogen 
rückgesendet, mit Zurechnung abortiver Fälle ist die Zahl der Fälle aber 
sicherlich viel grösser. Die Epidemie begann im Jahre 1908, erreichte 
im September und Oktober 1908 ihren Höhepunkt, sank dann langsam 
ab. Die Beobachtungszeit erstreckt sich bis Februar 1909. Im Sommer 
und Herbst 1909 scheint ein Neuauftreten epidemischer Fälle vorzu¬ 
liegen. Knaben waren häufiger betroffen als Mädchen. Das 1.—3- 
Lebensjahr zeigt die stärkste Morbidität, doch fanden sich auch Er¬ 
krankungen bei grösseren Kindern und bei Erwachsenen. In Bezug auf 
die klinischen Symptome liess sich eine weitgehende Bestätigung 
der von Dr. Wickman aufgestellten Formen der Heine-Medinschen 
Krankheit erkennen. Überwiegend sind die spinalen Formen (die 
eigentliche Poliomyelitis) mit vorwiegender Beteiligung der Beine und 
der linksseitigen Extremitäten überhaupt. Verlauf und Ausgang der 
Fälle nach Art der Landryschen Paralyse ist gar nicht selten. 
Bulbäre und pontine Symptome sind nicht.nur recht oft im Beginn 
mit spinalen Lähmungen kombiniert, sondern auch in manchen Fällen 
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alleinige (auch zu dauernder Lähmung führende) Symptome der 
Krankheit (Polioencephalitis superior s. inferior acuta). Auch eine 
unter akuten Erscheinungen einsetzende Facialislähmung vom 
Charakter der peripheren Lähmung gehört hierher. Ataxie kommt 
als Begleitsymptom von Hirnnervenlähmung zur Beobachtung; doch 
erscheint die Aufstellung einer eigenen ataktischen Gruppe nicht not¬ 
wendig. Encephalitis der Grosshirnhemisphären mit spastischer 
Hemiplegie ist selten, ausschliessliche Polyneuritis aus klinischen 
Symptomen nicht diagnostierbar, anatomisch als Teilerscheinung der 
Heine-Medinschen Krankheit nicht sichergestellt. Rein meningeale 
Symptome sind nicht nur als Vorstadium spinaler Lähmungen, sondern 
auch als isolierte Erkrankungen gar nicht selten und führen manchmal 
zum Tode. Ebenso finden sich in Epidemieherden und in der Umgebung 
typische Fälle abortiver Formen nach Art einen Influenza, eines Darm¬ 
katarrhs, einer Angina. Unter den Initial- und Begleitsymptomen 
derHeine-Medinschen Krankheit sind Fieber, Schmerzen (Kopf,Nacken, 
Extremitäten, Gelenke, Nervenstämme) überaus häufig. Ein mehr¬ 
tägiges fieberhaftes Prodromalstadium ist recht häufig, ein schubweises 
Auftreten der Lähmungen einige Male beobachtet. Schmerzen und 
Fieber überdauern manchmal das Stadium der anfänglichen Lähmung. 

Die Mortalität ist nicht gering, wir haben 29 Todesfälle, d. s. 
10,8 Proz., zu verzeichnen. Andererseits gehen auch viele Fälle in Heilung 
über und selbst bei ausgebreiteten Lähmungen sieht man eine auffällige 
Besserung in' Bezug auf Ausdehnung und Schwere der erkrankten 
Muskelpartien. 

Jeder gemeldete Fall wurde auf Karten von Wien und Nieder¬ 
österreich genau eingezeichnet und dadurch die Verbreitungsweise 
der Krankheit zu erkennen versucht. Es ergab sich hierbei sowohl in 
den Wiener Bezirken als auch in der niederösterreichischen Provinz 
das Vorhandensein einzelner Epidemieherde, die miteinander 
nicht im Zusammenhang zu stehen schienen. In Wien sind namentlich 
der westliche und nordwestliche Bezirk, in Niederösterreich der 
polst. Bezirk Lilienfeld und St. Pölten stark betroffen. Über die 
Verbreitungswege der Epidemie liess sich in der dicht bevölkerten und 
durch zahlreiche Eisenbahnen durchquerten Provinz nichts erkennen. 
Es dürfte sich bei den Epidemien von Heine-Medinscher Krankheit 
um ein plötzliches Aufflammen einer endemischen Infektionskrankheit 
(sporadische Fälle!) handeln, wobei innerhalb des Epidemiegebietes die 
Übertragung durch Kontaktinfektion im Sinne Wickmans durchaus 
möglich ist. Dafür sprechen mehrfache (S) Geschwistererkrankungen, 
ferner Erkrankungen in benachbarten Häusern sowie die zweimal ge¬ 
meldete Tatsache einer frischen Erkrankung in einer Wohnung, in 
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welcher bereits im Voijahre gleichartige Krankheitsfälle vorgekommen. 
Ob bei dem ausgesprochenen Sommerauftreten der Heine-Medinschen 
Krankheit die Überwinterung des Virus durch leblose Gegenstände 
oder durch abortiv erkrankte Zwischenträger erfolgt, muss einstweilen 
zweifelhaft bleiben. 

Die Wiener und niederösterreichische Epidemie ist noch nicht 
abgeschlossen und es wird die Sammlung der Fälle fortgesetzt werden. 


Diskussion. 

Herr Hartmann-Graz: Ich will nur in aller Kürze als wissens¬ 
wert mitteilen, dass so wie Nieder- und Oberösterreich auch Steiermark 
von einer Poliomyelitisepidemie heimgesucht wird. Die Anfänge derselben 
sind auf zwei Jahre zurückzuverlegen. Ich habe im September 1907 acht 
Fälle von Infektionskrankheit mit dem polyneuritischen Typus von Läh¬ 
mungserscheinungen in Graz und nächster Umgebung beobachtet. Ein 
neunter Fall verlief binnen drei Krankheitstagen als Landrysche Para¬ 
lyse letal und hob sich hierdurch scharf von den übrigen damals als poly- 
neuritische Zustände aufgefassten Bildern ab. Die nächsten bekannt 
gewordenen Fälle datieren vom März 1909. Zu diesem Zeitpunkte ist eine 
herdförmige kleine Epidemie in einem kleinen nördlich von Graz gelegenen 
Dorfe ausgebrochen. Damals erkrankten neun Personen. Die weitere Aus¬ 
breitung der Epidemie, die des näheren noch nicht ausreichend studiert 
ist, lässt zwei Höhepunkte der ErkrankungsziflFern im Juli und August er¬ 
kennen. Im ganzen sind gegen 80 Fälle bekannt geworden, unter denen 
eine geringe Anzahl abortiver Formen verzeichnet ist, so dass die wirk¬ 
liche Zahl der Erkrankungen jedenfalls beträchtlich höher angenommen 
werden muss. 

Im allgemeinen konnten bei den bisherigen Beobachtungen alle jene 
Eigentümlichkeiten hinsichtlich des Krankheitsverlaufs, der Ausbreitung, 
der Kontagiosität, der Prognose und der Verschiedenartigkeit der klinischen 
Bilder bestätigt werden, die uns durch die norwegischen und schwedischen 
Forschungen übermittelt wurden und welche auch in der niederösterreichi¬ 
schen Epidemie verzeichnet wurden. 

Ich darf nur einige markante Beobachtungen herausheben, insofern 
einerseits vereinzelt bleibende Erkrankungen in kinderreichen Familien, 
andererseits z. B. in einer Arztfamilie Erkrankung aller sechs Familien¬ 
mitglieder verzeichnet wurden. Im letzteren Falle waren drei abortive 
Formen neben drei schweren Lähmungsfällen aufgetreten. Auch hinsicht¬ 
lich des Verdachtes einer familiären Veranlagung, über welche heute noch 
nicht diskutiert wurde, sind mir zwei Fälle bekannt geworden. In dem 
einen davon war eine Schwester des Vaters der beiden erkrankten Brüder 
in ihrer Jugend erkrankt. Der eine Bruder erkrankte im Herbste 1907, 
der andere während der jetzigen Epidemie, beide waren Erwachsene. 

Alles in allem dürfen wir auch für die steiermärkische Epidemie eine 
Übereinstimmung in den wesentlichen Zügen mit dem heute hier Vorge¬ 
tragenen feststellen. 

Herr Rud. Neurath-Wien: Die Resultate der Sammelforschung, 
welche den Ausführungen Zapperts zugrunde liegen, geben uns ein Bild 
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von der Extensität der Poliomyelitisepidemie im Laufe der letzten zwei 
Jahre. Die Erfahrungen, die wir am I. öffentlichen Kinderkrankeninstitut 
in Wien, einer zentral gelegenen und aus allen Distrikten der Stadt gleich- 
mässig von Patienten aufgesuchten Poliklinik, sammeln konnten, basieren 
naturgemäss auf einer weit kleineren Zahl von Erkrankungsfällen. Ich 
demonstriere Ihnen hier kurz zwei Blätter. Das eine zeigt eine Tabelle, 
die nach Monaten geordnet, die Zeiten der Erkrankungen zum Ausdruck 
bringt und das rasche Ansteigen der Morbidität um die Mitte des vorigen 
Jahres veranschaulicht. Es sind die letzten 5 V 2 Jahre berücksichtigt. Ich 
habe in die obere Tabelle die beobachteten akut einsetzenden Fälle nach 
Krankheitszeiten geordnet, eingetragen, und Sie sehen das Fehlen eines 
Parallelismus der Poliomyelitis- und Encephalitismorbidität. Solche Erfah¬ 
rungen sprechen gegen eine gemeinsame Ätiologie beider Krankheitstypen. 

Yon jeher erregten die seltenen Fälle von Koincidenz cerebraler und 
poliomyelitischer Lähmungen bei demselben Individuum Interesse, wie ich, 
Marie, Concetti und wenige andere sie verzeichneten, und wurden für 
die Annahme einer gemeinsamen Ätiologie verwertet. In meiner Reihe 
von im ganzen 73 rezenten Poliomyelitisfällen der derzeitigen Epidemie 
fand sich nur ein Fall, in welchem sich solche cerebrale und spinale 
Symptome und zwar gleichzeitig einsetzende rechtsseitige Hemiplegie und 
schlaffe Lähmung des linken Beins kombinierten. 

Was die Verteilung der Fälle über unseren Stadtbezirk anbelangt, 
zeigt sich eine gleichmässige kranzförmige Anordnung der Fälle entsprechend 
den peripheren Bezirken um die innere Stadt, in der nur ein Fall zu 
meiner Kenntnis kam. Nur einmal im Jahre 1908 kamen in einem Hause 
des 11. Bezirks in kurzer Aufeinanderfolge 2 Fälle von Poliomyelitis zur 
Beobachtung. 

Die Gelegenheit, in grösserer Zahl rezente Fälle zu sehen, liess in 
klinischer Hinsicht manches Interessante erkennen. In der grössten Mehr¬ 
zahl der Fälle von poliomyelitischer Armlähmung war an der gleichseitigen 
unteren Extremität in den ersten Zeiten nach Beginn der Erkrankung eine 
leichte Steigerung der tiefen Reflexe und besonders deutlich positives 
Babinskisches, resp. Oppenheimsches Phänomen nachzuweisen. Ich 
möchte die imponierende Häufigkeit dieses Befundes, der bisher nur als 
Ausnahme galt, betonen. In einem interessanten Falle beruhte die iso¬ 
lierte Dorsalflexion der grossen Zehe nicht auf einer anzunehmenden Alte¬ 
ration der weissen Stränge, sondern repräsentierte die einzige normal aus¬ 
giebige Muskelfunktion der gelähmten Extremität, von der nur der Ex¬ 
tensor hallucis longus von normaler Fnnktionstüchtigkeit war. Der Fall, 
um den es sich hierbei handelte, wurde von mir als akut einsetzende chro¬ 
nisch progressiv ascendierende Poliomyelitis bereits beschrieben. Auch in 
2 anderen Fällen liess sich ein, wenn auch weniger prägnantes Rezidi- 
vieren der akuten Erscheinungen nach längerer oder kürzerer Zeit fest¬ 
stellen analog einem von mir vor Jahren auch anatomisch untersuchten Fall. 

Yon klinischen Besonderheiten möchte ich noch kurz hervorheben, 
dass ich in einem Fall neben einer schlaffen Lähmung des rechten Beins 
eine Lähmung des linken Handgelenks und der linken Finger gesehen habe. 

Gestatten Sie mir noch kurz zur Frage der Bezeichnung unserer 
Krankheit Stellung zu nehmen. Wenn auch die von Wickman vorge- 
geschlagene Bezeichnung Heine-Medinsche Krankheit die rühmlichen 
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Verdienste zweier Männer ehrend in Erinnerung bringt und die einge¬ 
bürgerte, anatomisch nicht mehr ganz richtige Bezeichnung der Poliomye¬ 
litis streichen will, so hat sich diese letztere Bezeichnung doch schon so 
eingebürgert, dass eine Namensänderung der Krankheit nur zur Konfusion 
führen dürfte. Am ehesten entspräche unseren klinischen und anatomischen 
Erfahrungen die Bezeichnung Encephalomyelitis acuta infantum epi¬ 
demica. Die Benennung einer Krankheit mit dem Namen ihrer ersten 
Bearbeiter ist in der Medizin nicht üblich, sie war immer eine provi¬ 
sorische bis zur definitiven Umgrenzung ihrer klinischen oder anatomischen 
Kriterien. 

Herr Knöpfelmacher (vorgetragen durch Herrn Willner): Die 
vorjährige grosse Poliomyelitisepidemie bat auch uns zu vielfachen kli¬ 
nischen und experimentellen Untersuchungen Anlass gegeben. Aus der 
Reihe unserer Versuche will ich den Übertragungsversuch auf Affen er¬ 
wähnen, welcher die Angaben von Landsteiner und Popper vollkommen 
bestätigt. Wir haben von einem an Landryscher Paralyse verstorbenen 
Kinde ein etwa 10 cm langes Stück Rückenmark einem Rhesus intraperi¬ 
toneal injiziert und am 8. Tage nach der Injektion Fieber, am 12. Tage 
schlaffe Lähmungen mit fehlenden Sehnenreflexen konstatiert, welche sich 
allmählich auf alle vier Extremitäten und die Blase ausbreiteten. Das 
Tier wurde am 14. Tage nach der Injektion getötet 

Das Rückenmark des Affen zeigte die gleichen entzündlichen Verän¬ 
derungen, wie wir sie bei Poliomyelitis acuta des Menschen sehen; die Er¬ 
krankung war weniger intensiv als bei dem Kinde. 

Von dem kranken Rhesus haben wir am 14. Tage nach seiner Infek¬ 
tion ein 12 cm langes Stück Rückenmark einem zweiten Rhesus intraperi¬ 
toneal injiziert; die Übertragung in der zweiten Generation ist jedoch nicht 
gelungen, das Tier blieb gesund. 

Herr Schultze-Bonn erinnert daran, dass er schon vor vielen Jahren 
meningitische Symptome bei Poliomyelitis acuta beschrieb und vpr einigen 
Jahren in einem Fall dieser Krankheit mit dem Symptomenbild der auf¬ 
steigenden Paralyse eine ausgeprägte fleckweise Meningitis vorfand. Es 
besteht jetzt eine Epidemie von Poliomyelitis im Rheinland und Westfalen. 
Bei vier solchen, in Bonn beobachteten Fällen fand sich im Rachenabstrich, 
der auf meinen Wunsch von Herrn Geh.-Rat Finkler untersucht wurde, 
ein eigentümlicher Streptodiplococcus vor. In einem dieser Fälle, bei einem 
4 jährigen Kinde, das eine protrahierte Form dieser Erkrankung hatte, fand 
sich neben Reinkultur dieses Streptococcus auch in der Lumbalflüssigkeit 
eine beträchtliche Anhäufung desselben Mikroorganismus vor, und es ge¬ 
lang, auch aus dieser ihn zu züchten. Nach Prof. Finkler handelte es 
sich um den gleichen Streptodiplobacillus wie in dem vom Rachen ent¬ 
nommenen. Die Untersuchung ist noch im Gange. Mit den Lyssabefunden 
haben die Poliomyelitisbefunde keine Ähnlichkeit. Der Streptodiplococcus 
reagierte grampositiv. Ich gebe aber diese Mitteilung besonders im Hin¬ 
blick auf den Landsteinerschen Befund mit allem Vorbehalt. 

Herr W. Erb hat aus den hochinteressanten Vorträgen und der an¬ 
schliessenden Diskussion den Eindruck erhalten, dass das Symptomenbild 
der epidemischen akuten Poliomyelitis sich doch in manchen Punkten ent¬ 
ferne von dem, was wir früher von den uns allein bekannten sporadischen 
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Fällen aufgestellt haben (hat man es doch früher geradezu betont, wie 
selten das Vorkommen der spinalen Kinderlähmung gerade bei Geschwistern 
sei!). — In der klassischen Schilderung derselben spielen Sensibilitäts¬ 
störungen, Schmerzen, Blasenstörungen, längere Initialstadien so gut wie 
gar keine Rolle und von Übergängen zur cerebrospinalen Meningitis, zur 
akuten Encephalitis, zu Landryscher Paralyse wusste man fast nichts. 

Aber in neuerer Zeit scheint das auch bei den sporadischen Fällen 
etwas anders geworden zu sein. E. hat wenigstens in den letzten Jahren 
eine Reibe von Fällen gesehen, in welchen lebhafte Rücken- und Glieder¬ 
schmerzen, Haut- und Muskelhyperästhesien, Schmerzen, die an Gelenk¬ 
rheumatismus erinnerten, ausgesprochene, wenn auch meist kurzdauernde 
Blasenstörungen im Beginn sehr in den Vordergrund traten, und aus 
welchen schliesslich doch das typische Bild der abgelaufenen akuten Polio¬ 
myelitis hervorging. 

Das ist doch alles sehr merkwürdig; handelt es sich hier trotzdem 
um eine und dieselbe Krankheit, die im Laufe der Zeit ihren Charakter 
verändert haben mag, oder um zwei verschiedene Modifikationen des Lei¬ 
dens mit verschiedenen Krankheitserregern, mit den Meningokokken der 
epidemischen Cerebrospinalmeningitis oder dgl.? 

Die an mehreren Orten jetzt auftretenden Epidemien der Krankheit 
werden vielleicht weiteren Aufschluss bringen. 

Herr Nonne-Hamburg: N. beobachtete im Sommer 1908 eine kleine 
Epidemie in 4 Dörfern Holsteins, in der Nachbarschaft Hamburgs. Es 
handelte sich um 22 Fälle. Es erkrankten zunächst Kinder aus den 4 ver¬ 
schiedenen Dörfern, die alle dieselbe Schule besuchten, dann 2 Erwachsene 
in je 1 dieser 4 Dörfer; dann das Kind des Gutsherrn eines dieser Dörfer. 
In den meisten Fällen handelte es sich um die gewöhnliche Form der Polio¬ 
myelitis; bei 2 Erwachsenen um eine encephalitisehe Halbseitenlähmung, bei 
diesen restlose Heilung; bei einem Kind um einen schweren Status hemi- 
epilepticus, nach dessen Abklingen eine allgemeine hochgradige Ataxie 
(vom Charakter der sogenannten akuten cerebellaren Ataxie) einsetzte. 
Restlose Heilung. Bei dem Gutsbesitzerskind trat eine aufsteigende Lan- 
drysche Lähmung auf, die Halt machte, als die Atmungsmuskulatur be¬ 
fallen wurde. Es Testierte hier eine spastisch-athetotische Parese der 
rechten oberen Extremität Die Prognose der gewöhnlichen rein spinalen 
Fälle war die gewöhnliche. 

Herr Oppenheim wendet sich gegen die Bezeichnung Heine-Me- 
dinsche Krankheit und wünscht, dass der alte Name Poliomyelitis anterior 
acuta beibehalten werde, da mit diesem die anatomischen und klinischen 
Verhältnisse der typischen Fälle am besten charakterisiert werden. Trotz 
seiner vollsten Anerkennung der Wickmanschen Verdienste warnt er doch 
davor, in der Ausdehnung und Vereinheitlichung des Krankheitsbegriffs zu 
weit zu gehen. Das sei ebenso verfehlt, als ob man alles das, was der 
Influenzabacillus am Nervensystem hervorbringt, zu einer einheitlichen 
Krankheit zusammenfassen wolle. Man solle einstweilen noch den Versuch 
machen, die Encephalitis dieser Epidemien von der Poliomyelitis und Poly¬ 
neuritis zu trennen, wenn es auch zuzugeben ist, dass atypische und Misch¬ 
formen bei den Epidemien häufig Vorkommen. Im übrigen verweist 0. auf 
die Darstellung in der 5. Auflage seines Lehrbuchs. 
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Herr Hermann Schlesinger hat sieben Fälle von Heine-Medin- 
scher Affektion in Wien beobachtet, welche in der Statistik Zapperts 
nicht enthalten sind. Die Fälle gingen unter den klinischen Bildern der 
Encephalitis, Meningitis serosa, Polyneuritis mit Hirnnervenlähmung (Fa¬ 
cialis). Die Fälle gelangten zur Zeit der Poliomyelitisepidemie zur Be¬ 
obachtung, verliefen protrahiert, hoch fieberhaft. In keinem Fall waren 
ausgesprochen poliomyelitische Lähmungen vorhanden. Die Spinalflüssig¬ 
keit erwies sich in allen untersuchten Fällen als steril. Alle Kranken 
genasen. 

Herr Pick: Aus unserer letzten Poliomyelitisepidemie habe ich 
noch gegenwärtig einen Fall in Behandlung, der nicht nur wegen der 
Schwere der Affektion (Lähmung aller vier Extremitäten, der Blase und 
des Stammes), sondern auch in ätiologischer Beziehung eine besondere Be¬ 
achtung verdient, Bevor es zu den Lähmungserscheinungen kam, bot der 
Fall das Bild einer Meningitis cerebrospinalis. Eine in der ersten Krank¬ 
heitswoche vorgenommene Harnuntersuchung ergab Albumin, hyaline 
Zylinder, Blutkörperchen, Aceton und Acetessigsäure, also den Befund 
einer schweren Intoxikation. Ich will nun nicht direkt behaupten, dass 
die Intoxikation die direkte Ursache dieser Erkrankung war, allein die 
Koincidenz derselben mit der Poliomyelitis muss doch auffallen. Die Harn¬ 
untersuchungen wurden zu wiederholten Malen vorgenommen, und da ein 
gewisser Parallelismus zwischen dem Harnbefund und dem Krankheits¬ 
verlauf unzweifelhaft bestand, so kann ein genetischer Zusammenhang 
zwischen diesen beiden Erscheinungen nicht in Abrede gestellt werden. 

Herr Zappert verzichtet mit Rücksicht auf die vorgeschrit¬ 
tene Zeit auf ein Schlusswort und beantwortet nur Oppenheims 
Anfrage bezüglich der Heilungen dahin, dass die von ihm angeführten 
Heilungsprozente tatsächlich völligen Heilungen — allerdings auch 
von nicht spinalen Fällen — entsprechen und dass sich auch bei aus¬ 
gedehnten Lähmungen oft weitgehende Besserungen konstatieren lassen. 


8. Herr Adolf Lorenz-Wien: Einfluss der Entspannung 1 auf 
gelähmte Muskeln. 

Die Diskussion über Indikation und Erfolge der Sehnentransplan¬ 
tation ist noch immer nicht geschlossen. Lorenz hat wiederholt auf 
die missbräuchliche Anwendung der Sehnentransplantation hingewiesen 
und seine Einwendungen sind nicht unbeachtet geblieben. Obwohl er 
den Wert der Operation ohne jede Einschränkung voll anerkennt, falls 
dieselbe wirklich notwendig ist, beharrt er bei der Meinung, dass die¬ 
selbe immer noch zu oft, d. h. auch in Fällen ausgeführt wird, in 
welchen sie überflüssig ist. Der Grund, weshalb Lorenz die Opera¬ 
tion so ungleich seltener ausführt, als die meisten seiner Kollegen, ist 
auf die gründliche Ausnützung der Erfolge der Sehnenentspannung 
zurückzuführen. Lorenz macht darauf aufmerksam, dass die Ausbil- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. H3 

düng der paralytischen Deformität wesentliche Veränderungen in dem 
Lähmungszustande der betreffenden Gliedmasse setzt. Es ist hervor¬ 
zuheben, dass schon eine geringfügige Störung des Muskelantagonis¬ 
mus dazu genügt, um die Entstehung einer Deformität einzuleiten, 
wobei die an Kraft überwiegenden Muskeln die Richtung der Abwei¬ 
chung bestimmen, während die Fortentwicklung der Deformität zu 
den höchsten Graden unter dem Einfluss der funktionellen Belastung 
in pathologischer Richtung erfolgt. Durch die Deformitätsentwicklung 
erleiden die aktionsfähigeren, an der Konkavität der Verkrümmung 
gelegenen Muskeln eine Verkürzung durch Schrumpfung; die schwäche¬ 
ren an der Konvexität der Deformität lagernden Muskeln werden ge¬ 
dehnt und verlängert. Auch wenn sie ursprünglich durchaus nicht 
gelähmt und nur in verhältnismässig geringem Grade geschädigt waren, 
verlieren sie durch ihre passive Anspannung jede Funktionsmöglich¬ 
keit und verfallen durch dauernden Nichtgebrauch schliesslich der 
Inaktivitätslähmung. Da sowohl Agonisten als auch Antagonisten 
durch die Deformitätsbildung an Kraft einbüssen, wird die Schwere 
der Lähmung durch die Deformität gesteigert. Da die konvexseitigen 
gelähmten Muskeln stärker leiden als die konkavseitigen, geschrumpften 
Muskeln, so wächst durch die Deformitätsbildung auch die Grösse der 
antagonistischen Störung. Je hochgradiger eine paralytische Deformi¬ 
tät geworden ist, desto leichter wird sowohl die Schwere der Lähmung, 
als auch die Grösse der antagonistischen Störung überschätzt. Als 
erste und wichtigste Aufgabe einer paralytischen Deformität gegen¬ 
über betrachtet Lorenz die Wiederherstellung der Verhältnisse, wie 
sie vor Ausbildung der Deformität bestanden hatten, wenigstens so¬ 
weit die gedehnten Muskeln dabei in Betracht kommen. Um die¬ 
selben vollständig zu entspannen, empfiehlt er zunächst eine leichte Über¬ 
korrektur oder Inversion der bestehenden Deformität, also z. B. die 
Überführung eines paralytischen Klumpfusses in einen Plattfuss, eines 
Genu flexum paralyticum in ein leichtes Genu recurvatum usw. Da 
eine Erholung der entspannten Muskeln, falls sie ursprünglich nicht 
schwer gelähmt waren, nicht in Tagen und Wochen, sondern frühestens 
in Monaten zu erwarten ist, so wird das Korrektionsresultat durch 
portative Verbände fixiert und der betreffende Gliedabschnitt durch 
mindestens 3—4 Monate der funktionellen Belastung unterworfen. 
Nach Ablauf dieser Zeit ist man häufig erstaunt, in welchem Maße 
die ehemals aktionslosen konvexseitigen Muskeln ihre Funktion wieder 
erlangt haben; diese kann durch nachfolgende Massage und aktive 
Gymnastik noch verbessert werden. Zum Beweise des Gesagten pro¬ 
jiziert Lorenz fünf Beispiele von paralytischen Deformitäten, welche 
durch das modellierende Redressement korrigiert worden waren und 
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bei denen in einer zweiten Sitzung die Sebnentransplantation in Aus¬ 
sicht genommen war. In allen diesen Fällen, welche zum Teil schwerste 
paralytische Klumpfüsse bei Erwachsenen repräsentierten, wurde die 
beabsichtigte Transplantation durch die Erfolge der Muskelentspannung 
überflüssig gemacht. Lorenz hält die Indikation zur Sehnentrans¬ 
plantation erst dann für gegeben, wenn nach vorhergegangener Kor¬ 
rektur der Deformität trotz mehrmonatlicher Entspannung keine oder 
nur eine ungenügende Funktion der ehemals konvexseitigen Muskeln 
zu konstatieren ist. Die Operation der Sehnentransplantation kann in 
ihrem Werte nur steigen, wenn sie nicht überflüssiger weise, sondern 
immer nur als ultima ratio zur Anwenduug gelangt. 


9. Herr Jacob Teschner-New York: Die erfolgreiche Be¬ 
handlung veralteter und fortschreitender Lähmungen durch 
Beedukation. 

Yortr. spricht über: 

Theorie des Absterbens oder der Degeneration der gelähmten 
Muskeln. 

Periode der spontanen Genesung. 

Erfolglose Behandlung der schlimmen Fälle durch Massage, Elek¬ 
trizität oder orthopädische Apparate. 

Die Erregung der Tätigkeit in den paretischen Muskeln und die 
darauf folgende Entwicklung. 

Erfolgreiche, durch Reedukation behandelte Fälle: 
Kinderlähmungen, 

Hemiplegie, 

Sclerosis lateralis, 
traumatische Paresen, 
progressive Muskelatrophie, 
spastische Paralyse, 

Hirnlähmung und Tabes. 

Die erfolgreiche Behandlung einer 7jährigen schlaffen einseitige« 
Lähmung. 

Tabes: Die Herstellung des Muskelsinns, der Muskelkraft umi 
der Koordination. 

Tabetiker empfinden Müdigkeit wie alle anderen Patienten. 
Warnung gegen die fortwährenden Pulsbeobachtungen der Patien¬ 
ten während der Behandlung, da es nicht nur unnötig, sondern schäd¬ 
lich ist, die Angst der Lebensgefahr einzuprägen. 

Warnung gegen das Anwenden. orthopädischer Apparate gegen 
Genu reeurvatum. 
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Das Gehen mit gebeugten Knieen kann in ein bis drei Wochen er¬ 
zielt werden. 

Der Zweck jeder Übung muss jedem Dilettanten auffallen und 
in wenigen Tagen dargestellt werden. 

Jeder Patient muss individuell behandelt werden. 

Der grösste Gewinn ist durch Resistenzübungen, die nach der 
Methode des Verfassers angewendet werden, zu erzielen. 

Erzählung von einem explosiven Fall von Tabes, in welchem Rom¬ 
berg, Argyll-Robertson, Diplopie und Impotenz verschwanden, und 
in welchem leichte Kniereflexe wieder wahrnehmbar waren. 

(Autoreferat.) 


10. Herr Landsteiner demonstriert Präparate aus einer Versuchs¬ 
reihe, über die schon früher eine Mitteilung erfolgte. Es handelt sich um 
Rückenmarksschnitte von Affen, die mit Rückenmarkssubstanz eines 
an Poliomyelitis im akuten Stadium verstorbenen Kindes geimpft 
wurden und die typischen Veränderungen dieser Affektion aufwiesen. 
Auch der Krankheitsverlauf bei den inokulierten Tieren war durchaus 
dem Bilde der menschlichen Poliomyelitis entsprechend. Die Mög¬ 
lichkeit der Übertragung auf Tiere gibt offenbar einen Weg zum ex¬ 
perimentellen und ätiologischen Studium der Erkrankung. 

In dem verimpften virulenten Material waren Bakterien nicht 
nachweisbar. Es ist demnach daran zu denken, dass ein nicht bak¬ 
terieller, vielleicht ein der Klasse der Protozoen oder der invisiblen 
Virusarten zugehörender Erreger die Ursache der Poliomyelitis sei. 
In diesem Sinne spricht vielleicht auch die schon von Wickman be¬ 
merkte Ähnlichkeit des histologischen Befundes der Poliomyelitis und 
der Lyssa. 


11. Herr Otto Marburg-Wien: Zur Pathologie der Polio¬ 
myelitis acuta. 

Durch die erschöpfenden Darstellungen Wickmans und die 
gelungene Überimpfung der Poliomyelitis auf Affen durch Landsteiner 
ist für diese Krankheit erst eine Grundlage geschaffen, von der aus 
man derselben wird leichter näher kommen können. Die akute Polio¬ 
myelitis ist eine infiltrative Entzündung, wobei der Begriff infiltrativ 
deskriptiv zu nehmen ist. Denn wenn eine Noxe das Gewebe trifft, 
wird sie das Parenchym schädigen oder wenigstens zu schädigen suchen; 
das Gewebe schützt sich durch das Exsudat, das der Entzündung nie 
fehlt, dessen Intensität nur eine sehr variable ist. In diesem Sinne 
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sind alle Entzündungen infiltrative und degenerative zugleich, nur 
treten diese Momente selten in voller Proportionalität auf. Gerade 
aber bei der Poliomyelitis ist diese Proportionalität häufig zu treffen, 
wenngleich auch gelegentlich ein mächtiges Infiltrat ohne jede Parenchym¬ 
schädigung auftritt. Letztere Fälle erklären die oft ungemein rasche 
Restitution schwerster klinischer Erscheinungen. 

Auch bezüglich der Natur des Infiltrates ist man sich nicht ganz 
im klaren, da insbesondere Wickman an den Anschauungen Nissls 
festhält, wonach die Adventitia biologische Grenzmembran gegenüber 
dem Nervensystem sei. Abgesehen von Leukocyten, Gewebszellen, 
Plasmazellen, besteht das Exsudat vorwiegend aus lymphocyten- und 
leukocyten-ähnlichen Zellen. Da man letztere in den Frühfällen am 
häufigsten findet und da sie jede Leukocytengranulation vermissen 
lassen, so dürfte man nicht fehl gehen, wenn man sie als Vorstufe 
der Lymphocyten, als Lymphoblasten auffasst. 

Auch bezüglich der Ausbreitung des Exsudates gehen meine Befunde 
ein wenig mit jenen Wickmans auseinander. Wickman nimmt 
an, dass die Ausbreitung des Exsudates abhängig ist von der besten 
Blutversorgung, und beweist das damit, dass in den Anschwellungen 
des Rückenmarks die Vorderhörner, im Dorsalmark aber die Clarke¬ 
schen Säulen affiziert sind. Letzteres kann icb nicht bestätigen, da 
in meinen Fällen gleichfalls im Dorsalmark die Vorderhörner am 
stärksten infiltriert waren. Es spricht dagegen alles dafür, dass der 
Prozess sich vorwiegend im Gebiete der vorderen Zentralarterie aus¬ 
breitet. Dies gilt fürs Rückenmark. Im verlängerten Mark kann man 
unmöglich eine Abhängigkeit vom Gefasssystem erkennen, ebenso¬ 
wenig, wie in der Rinde des Grosshirns und Kleinhirns. 

Ausser in den genannten Gebieten gelang es mir auch, in den 
Spinalganglien typische Veränderungen zu finden, sowie in einzelnen 
der vorderen Wurzeln, ohne dass diese mit besonderen Gefässen in 
Verbindung standen. Letzterer Umstand gestattet nun die völlige 
Identifizierung der akuten Poliomyelitis mit der Landryschen Para¬ 
lyse, bei der ja bekanntlich Schweiger in den Spinalganglien Ver¬ 
änderungen der gleichen Art finden konnte. 

Den mannigfachen klinischen Bildern, unter welchen die Polio¬ 
myelitis auftritt, stehen ebenso viele pathologische gegenüber. Versucht 
man nun vollständig analoge Prozesse, wie die Poliomyelitis, patho¬ 
logisch-anatomisch zusammenzustellen, so ergibt sich, dass gewisse 
Formen der Neuritis interstitialis hierher zu rechnen sind, so z. B. ein 
mir bekannter Fall von v. Frankl-Hoch wart. Ferner bietet der 
Herpes zoster pathologisch-anatomisch ein völlig gleiches Bild mit den 
Spinalganglienveränderungen bei der Poliomyelitis. Es folgen dann 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. H7 

die Poliomyelitis selbst, die Bulbärparalyse, Encephalitiden, Meningi¬ 
tiden und gegenüber diesen lokalisierten Formen, als universelle Affektion 
die Landrysche Paralyse. Es verhält sich demnach diese infiltrative 
Entzündung des Nervensystems, die bald lokalisiert, bald universell 
vorkommt, vollkommen identisch mit der degenerativen Entzündung, 
wie ich sie als akute multiple Sklerose beschrieben habe. Wir werden 
demnach der Encephalomyelitis et Neuritis periaxialis scleroticans 
(multiple Sklerose) die Encephalomyelitis et Neuritis infiltrativa 
lymphatica (Poliomyelitis) gegenüberstellen können. 


12. Herr E. Lindner-Linz berichtet über eine im südöstlichen 
Teile Oberösterreichs zur Beobachtung gekommene Epidemie der 
Poliomyelitis, welche er gemeinsam mit Dr. Gally verfolgt hat, 
und betont das relativ häufige Befallenwerden mehrerer Familien¬ 
mitglieder in abgelegenen zerstreuten Bauerngehöften sowie die Rolle, 
welche der Schulbesuch bei der Verbreitung der Erkrankung spielt. 


13. Herr H. Oppenheim-Berlin. 0. demonstriert eine grosse 
Zahl der auf Grund seiner Diagnose operativ entfernten Rücken¬ 
marksgeschwülste. Seine Erfahrungen beziehen sich auf 25 Fälle mit 
13 Heilungen. Er verweist auf seinen genaueren Bericht auf Grund 
seines in Budapest erstatteten Referates und betont, wie glänzend die 
Resultate sind, die wir diesem Gebiet der Rückenmarkschirurgie zu 
verdanken haben. 


14. Die Herren Münzerund Wiener beschäftigen sich mit dem 
Studium der endogenen Rfickenmarksfasern. Die Versuche, die 
sie aDstellten und die sie teilweise bereits vor mehreren Jahren vor¬ 
läufig veröffentlicht hatten, bestanden 

a) in lokaler Zerstörung der grauen Substanz an umschriebener 
Stelle (mitgeteilt 1899, Neurol. Zentralbl.); 

b) in partiellen Durchschneidungen des Rückenmarks beim neu¬ 
geborenen mit nachträglicher Totaldurchschneidung an anderer 
Stelle beim erwachsenen Tiere (1895). 

Die Zerstörung der grauen Substanz nahmen sie in der bereits 
von ihnen beschriebenen, später von einem Schüler van Gehuchtens 
zu einem gleichen Zweck acceptierten Weise vor, indem sie die Nadel 
einer Pravazsehen Spritze durch die weisse Substanz bis in die graue 
Substanz einstachen und dann durch Injektion einer geringen Menge 
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Kochsalzlösung die graue Substanz mechanisch zerstörten. Um die 
durch den Einstich mit der Nadel direkt verletzten Bahnen und die 
dadurch bedingten Degenerationen von jenen zu unterscheiden, die 
durch die Zerstörung der grauen Substanz erzeugt wurden, stachen 
sie in einer Reihe von Versuchen behufs Studiums der Hinterstrang¬ 
degenerationen durch den Seitenstrang, in einer Reihe von anderen 
Versuchen behufs Studiums der Seitenstrangdegerationen durch den 
Hinterstrang ein. 

Die Versuche ergaben Folgendes: Bei Zerstörung der grauen Sub¬ 
stanz des Halsmarks fanden sie 1. im Hinterstrang aufsteigend de¬ 
generierende Fasern. Diese liessen sich in zwei Gruppen teilen. Die 
eine bildete einen schmalen Streifen, der an dem medianen Septum lag, 
die andere bildete, zuerst der Grenzschicht entsprechend, später einen 
Streifen, der, von der hinteren Kommissur ausgehend, durch die Mitte 
des Hinterstrangs nach hinten zog, bis er in einem gegen die Mitte 
konvexen Bogen die hintere Peripherie erreichte. 

Nicht in allen Fällen war die Degeneration in beiden Gruppen 
gleich stark. Manchmal war sie nur in der medialen, manchmal nur 
in der lateralen Gruppe deutlich nachweisbar. 

Ausser dieser aufsteigenden Degeneration im Hinterstrang war in 
allen Fällen, freilich nur 3—5 Wurzeln nach abwärts, nachweisbare 
absteigende Degeneration vorhanden. Hier zeigte sich wieder eine 
Scheidung in dieselben zwei Gruppen, und die Stärke der Degeneration 
in jeder einzelnen korrespondierte mit der in den Gruppen der auf¬ 
steigenden Degeneration. 

2. im Vorderseitenstrang. Hier fanden M. und W. eine starke 
Degeneration der Vorderseitenstrangreste um die graue Substanz herum 
(Grenzschicht) und ausserdem eine starke Degeneration von Fasern, 
die durch die vordere Kommissur in den Vorderstrang der gekreuzten 
Seite zog (Münzer-Wiener, Ausschaltung des Lendenmarkgrau. 
1894). Diese Degenerationen waren alle aufsteigend, wurden beim 
weiteren Verlaufe nach aufwärts immer weiter von der grauen Sub¬ 
stanz an die Peripherie und gleichzeitig nach rückwärts und an die 
Seite gedrängt und sammelten sich schliesslich an der Peripherie als 
Tractus anterolateralis ascendens (Gowers). Die Degeneration der 
Kleinhirnseitenstrangbahn war gering, aber deutlich. 

Absteigend sahen die Autoren neben der Grenzschicht Degene¬ 
ration von typischem Verlauf, nur eine ganz minimale Degeneration 
in den Pyramidensträngen. 

Bei Zerstörung der grauen Substanz im Brustmark waren ganz 
die gleichen Veränderungen vorhanden, nur dass ausserdem stets eine 
deutlichere Degeneration im Kleinhirnseitenstrang nachzuweisen war. 
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Ebenso traten dieselben Erscheinungen bei Zerstörung der grauen 
Substanz im Lendenmark ein, nur dass die Kleinhirnseitenstrang¬ 
degeneration eine massige, die absteigende Hinterstrangdegeneration 
eine sehr geringe war. 

Eine Bestätigung der auf diese Weise gewonnenen Resultate 
brachten die Rückenmarksdurchschneidungen. Bei halbseitiger Rücken- 
marksdurchschneidung am neugeborenen Tier und dadurch bedingter 
halbseitiger Ausschaltung der langen Bahnen trat nach Totaldurch- 
schneidung an einer tieferen Stelle am erwachsenen Hund nur eine 
minimale Pyramidendegeneration ein, während bei Tauben und Kanin¬ 
chen eine starke Pyramidenseitenstrangdegeneration vorhanden war, 
d. h. alle diese Versuche zeigen bezüglich der Pyramidenbahn die 
grosse Bedeutung der endogenen (myelogenen) Pyramidenseitenstrang¬ 
fasern für Kaninchen und Tauben, während die Bedeutung dieses 
Anteils bei höheren Tieren — dem Hunde — wesentlich zurücktritt. 
(Die ausführliche Mitteilung erfolgt in der Monatsschrift f. Psych. u. Neurol.) 

Diskussion. 

Herr Kohnstamm-Königstein i. Taun.: Der von Herrn Münzer 
erwähnte in der vorderen Kommissur kreuzende Zug bildet einen Haupt¬ 
teil der gekreuzt aufsteigenden Bahn, wie ich 1899 im Neurologischen 
Zentralblatt nachgewiesen habe, und erhält dadurch eine klinische Be¬ 
deutung. Eine Blutung in der vorderen Fissur und deren Umgebung kann 
diesen Zug lädieren. Dies scheint bei einem Patienten der Abteilung 
Dr. Nonnes der Fall gewesen zu sein, über den ich mit Nonnes freund¬ 
licher Erlaubnis berichten darf. Sensibilitätsstörung an der oberen Ex¬ 
tremität, atrophische Lähmung an der oberen, spastische Lähmung an der 
unteren Extremität. Das Krankheitsbild war traumatisch entstanden, heilte 
in relativ kurzer Zeit, ab und hat vielleicht eine typische Bedeutung. 

15. Herr S. Schoenborn-Heidelberg: Über atypische Beobach¬ 
tungen hei der menschlichen Tetanie. 

Aus den letzten Jahren hat Vortr. in Heidelberg — ehemals neben 
Wien die hauptsächlichste Stätte der Tetanie — eine Reihe von Be¬ 
obachtungen gesammelt, die zwar zu der heutzutage meist ventilierten 
Frage — der nach der Pathogenese der Affektion — nichts Neues 
beitragen, aber doch einige ungewöhnliche Erscheinungen zeigen. 
Unter diesen bespricht er drei Fälle genauer, während er andere aty¬ 
pische Beobachtungen (häufiges Vorkommen von schwachen Tetanie¬ 
symptomen bei Schichtstar u. a.) nur kurz streift. 

1. 32jähr. Frau. Maternitätstetanie im vierten Rezidiv; alle klassi¬ 
schen Symptome, ausserdem wurden beobachtet Intentionskrampf der 
Hand wie bei Myotonie, Intentions- und spontane Krämpfe der Augen- 
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muskeln, Laryngospasmus, vielleicht auch Zwerchfellkrampf. Patientin 
hatte eine deutliche Struma; die Mutter litt an einem inkompleten 
Basedow. Heilung nach spontaner Frühgeburt. 

2. 20jähr. Schneider. Seit dem 16. Jahr in jedem Frühjahr An¬ 
fälle von Tetanie, gemischt mit sicher hysterischen Anfallen mit lautem 
Schrei u. dergl. Ausser allen typischen Symptomen konnte hier auch 
durch Druck auf den Radialis ein tonischer Streckkrampf der Vorder¬ 
armmuskeln hervorgerufen werden, welchen Vortragender in Photo¬ 
grammen demonstriert. 

3. 29jähr. Frau. Neben einer Osteomalacie entwickelte sich im 
Laufe eines Jahres eine zum Tode führende Tetanie von ganz dunkler 
Entstehung. Daneben war Pat. Morphinistin, worauf vielleicht einige 
Symptome zurückgeführt werden können. Objektiv fanden sich gehäufte 
Krampfanfälle in allen Körpermuskeln, wohl auch an Blase, Gaumen¬ 
segel und Schlundmuskulatur, Trousseau war auch vom Peroneus- 
punkt und der Hüftbeuge aus deutlich auszulösen. Bei der Sektion 
fand sich ausser der fast fehlenden Thyreoidea eine ausgeheilte Osteo¬ 
malacie uud zahlreiche kongenitale Abnormitäten, darunter besonders 
eine höchst auffällige Verschmälerung von Pons und Hirnstielen und 
eine Schädelasymmetrie. Auch das Grosshirn war hypoplastisch; 
ausserdem war eine Pachymeningitis int. haemorthag. nachweisbar. 
Die Deutung dieses vielseitigen Falles ist eigentlich nur möglich, 
wenn man ein mehrfaches zufälliges Nebeneinandervorkommen ver¬ 
schiedener Affektionen annimmt. (Demonstration von Photogrammen 
von Schädel und Gehirn.) 


Diskussion. 

Herr Artur Schüller verweist auf Beobachtungen von Knochen¬ 
affektionen im Verlauf der Tetanie Erwachsener, in Analogie mit der 
Rachitis bei Tetanie der Kinder. Man findet mit auffallender Häufig¬ 
keit bei der Arbeitertetanie und der chronisch rezidivierenden Tetanie 
Erwachsener Veränderungen des Knochensyätems (Atrophie, Rachitis tarda, 
Osteomalacie), andererseits bei Fällen von Extremitätenverkrümmungen 
Zeichen latenter oder manifester Tetanie. 

Herr Hans Curschmann berichtet über den Versuch, auf Grund der 
Untersuchungen von Mac Callum u. a., die zeigten, dass Kalkzufuhr die 
Nervenerregbarkeit parathyreoidektomierter Tiere stark herabsetzt, mensch¬ 
liche Tetanie mit milchsaurem Calcium zu behandeln. Die Erfahrung von 
Schüller über Rachitis tarda plus Tetanie bestätigt Curschmann durch 
Mitteilung eines Falles, der durch Phosphor und Ruhe von der Rachitis 
und der Tetanie zugleich befreit wurde. 
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16. Herr Apelt-Sanatorium Glotterbad bei Freiburg i. Br.: Wei¬ 
tere physikalische und mikroskopische Untersuchungen der 
Hirnsubstanz zur Klärung der Frage nach dem Zustandekom¬ 
men der Hirnschwelliing. 

Vortrag, bespricht noch einmal in aller Kürze die Ergebnisse von 
Kapazitäts- und vergleichenden Hirngewichtsbestimmungen, die er an 
100 Leichen der Anatomie des Eppendorfer Krankenhauses einst vor¬ 
genommen und auf dem vorjährigen Neurologenkongress mitgeteilt hat. 
Eine Hirnschwellung fand sich damals sehr häufig bei den akuten ‘In¬ 
fektionskrankheiten, den septischen Allgemeininfektionen, bei Pseudo¬ 
tumor cerebri, Urämie, bei an Kreislaufstörungen unter allgemeinem Hy¬ 
drops Gestorbenen und bei einem Patienten mit Tumor cerebri, der 
plötzlich gestorben war und zwar wahrscheinlich an dieser akut auf¬ 
getretenen Hirnschwellung. 

Die Frage nach dem Zustandekommen derartiger Hirnschwellungen 
hat man versucht auf mikroskopischem Wege zu lösen. Bei Pseudo¬ 
tumor cerebri waren derartige von Nonne, Oppenheim u. a. aus¬ 
geführte Untersuchungen ergebnislos. Ebenso vermochten Reichatdt 
und Vortragender in einer grösseren Reihe der verschiedensten Fälle 
von Hirnschwellung keine brauchbaren Befunde zu erheben. 

Man wandte sich daher physikalischen Methoden zu, die von 
Reichardt teilweise schon 1907 beschrieben, aber bisher noch nicht 
ausgeführt wurden. 

Vortrag, hat die Hirne von 8 im November 1908 in Eppendorf 
Sezierten in folgender Weise untersucht: Nach Feststellung der Schädel¬ 
kapazität, des Hirngewichts und der aus dem Schädel ausfliessenden 
Liquormenge wurde stets der rechte Frontallappen in physiologische 
Kochsalzlösung für 24 Stunden gelegt und aus der Gewichtszunahme 
berechnet, wie viel in Proz. resorbiert worden war. Es ergab sich, dass 
die geschwollenen Gehirne (2) nicht weniger gesaugt hatten als die 
nicht geschwollenen, so dass man wohl den Schluss ziehen darf, dass 
derartige Hirne ihre Volumens- und Gewichtszunahme nicht einem ein¬ 
fachen Odem verdanken. 

Die zweite Methode, der die Hirnsubstanz unterworfen wurde, war 
die Bestimmung der Trockensubstanz im Trockenofen. Die Wägung 
auf der chemischen Wage sowie die weiteren auf das genaueste aus¬ 
geführten Massnahmen überwachte gütigst Herr Chemiker Schümm. 
Die Hirnstückchen stammten stets aus der rechten vorderen Zentral¬ 
windung. 

In der Hälfte der Fälle fand sich ein Gehalt an Trockensubstanz 
von 19,5—21,0 Proz., d. h. es entsprach dieser Befund dem schon von 
anderer Seite für das normale Hirn bestimmten. Alle 4 Hirne waren 
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nicht geschwollen gewesen. 2 andere ebenfalls nicht geschwollene 
hatten 23,0 (Phthise) und 23,7 Proz. (Carcinom); ob dies mit der Art 
dieser chronischen Leiden in Zusammenhang steht, ist nicht zu ent¬ 
scheiden. Das septische, sehr stark geschwollene Hirn enthielt einen 
noch höheren Gehalt an Trockensubstanz, nämlich 31,7 Proz.! Mikro¬ 
skopisch waren in diesem Falle keinerlei erhebliche pathologische Be¬ 
funde nachweisbar, ein einfaches Odem erscheint nach den vorher¬ 
gehenden Bestimmungen ebenfalls ausgeschlossen. Es wird daher an¬ 
zunehmen sein, dass in diesem Falle die Hirnschwellung durch Ein¬ 
tritt von chemischen Körpern zustande gekommen ist, die einen höheren 
Gehalt an Trockensubstanz haben müssen als das Hirngewebe. 

In einem Hirn, dessen Gewicht und Volumen relativ um 200 g 
bezw. 210 ccm vermehrt waren, das also ebenfalls in starkem Miss¬ 
verhältnis zur Schädelkapazität sich befand, war der Gehalt an fester 
Substanz normal, also 20 Proz. (das Tumorgewebe hatte 16,5 Proz.). 
Hier fand sich in der rechten Hemisphäre ein infiltrierendes Gliom, 
das jedenfalls ein erhebliches Plus dem Hirn hinzugebracht hatte, wie die 
starke Verbreiterung der rechten Hemisphäre erkennen liess. Eine 
Ausschälung und Wägung des Tumors machte seine Natur leider un¬ 
möglich. Mau wird aber doch schliessen dürfen, dass hier das Miss¬ 
verhältnis zwischen Hirn- und Schädelkapazität hauptsächlich auf 
Rechnung des Tumors zu setzen ist und die eigentliche Hirnmasse 
rein mechanisch von ihm an die Wand gedrückt worden ist, jeden¬ 
falls daher in ihrem physikalischen Gehalt sich nicht geändert hat. 

Zum Schluss erwähnt, Vortr., dass Reichardt unzweifelhaft auch 
Hirne untersucht hat, die auf den Reiz eines kleinen Tumors hin 
stark in Gewicht und Volumen sich geändert hätten; es wäre interes¬ 
sant, in derartigen Fällen den Gehalt an Trockensubstanz zu bestimmen. 


17. Die Herren Cassirer und Maas: Beitrag zur Lehre von 
der progressiven neurotischen Muskelatrophie. 

42jähriger Mann, aus gesunder Familie; zeitweilig ziemlich 
viel getrunken. Im Alter von 39 Jahren Beginn des jetzigen Lei¬ 
dens mit Schwäche erst im linken, dann im rechten Fuss; all¬ 
mähliche Zunahme, so dass das Gehen beeinträchtigt wird. Zwei 
Jahre nach Beginn zeitweilig etwas taubes Gefühl in den Beinen, 
dann etwas Schwäche im rechten Arm. Bei der Untersuchung 
im Juni 1905, drei Jahre nach Beginn der AfFektion, folgender 
Status: Beiderseits Atrophie, Kälte und Cyanose der Unterschenkel 
und Füsse, Hypotonie, aufgehobene Knie- und Achillesreflexe. Fast 
völlige Lähmung der Beuger der Füsse und der Zehen, völlige Läh- 
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mung der kleinen Fussmuskeln, der Strecker der Füsse und Zehen und 
der Abduktoren. Geringe Schwäche der Strecker des Unterschenkels. 
Die übrige Muskulatur der Beine, des Kumpfes, des Gesichts, der Arme 
frei; an letzteren eine geringe Schwäche und Atrophie der kleinen 
Handmuskeln. Sensibilität fast völlig intakt. Nervenstämme, Muskeln 
nicht druckschmerzhaft. Schwere Störungen der elektrischen Erreg¬ 
barkeit, eine sehr hochgradige Abnahme derselben, an einzelnen Mus¬ 
keln auch träge Zuckung; die elektrischen Störungen sind auch an 
funktionell wenig geschädigten Muskeln (Strecker des Unterschenkels) 
sehr deutlich. Pupillenlichtreaktion rechts aufgehoben, links etwas 
träge. Konvergenzreaktion erhalten. Langsamer Fortschritt im Laufe 
der nächsten 3 Jahre. Muskulatur der Hände stärker atrophisch, auch 
hier Störungen der elektrischen Erregbarkeit. Nie Schmerzen oder 
Blasenstörnngen. Zuletzt war die Pupillenreaktion bei Lichteinfall auch 
links fast total aufgehoben. Exitus nach drei Jahren. Die Diagnose 
der p. n. M. schien in Rücksicht auf allmähliche Entstehung, lang¬ 
sames Fortschreiten, Art und Ausdehnung der Lähmung, Art der 
elektrischen Störung trotz Fehlens der Familiarität und relativ späten 
Eintretens gesichert. Kein Zeichen für Tabes, gegen Polyneuritis sprach 
das gesamte Symptomenbild. Bei der Sektion erwies sich das Rücken¬ 
mark als normal — nur ein paar chromatolytische Zellen fanden sich —, 
ebenso die vorderen und hinteren Wurzeln und die Spinalganglien. 
In den untersuchten Nerven (Tib. post., Peroneus, Ulnaris, Medianus) 
fanden sich degenerative Veränderungen, und zwar sowohl in den 
Muskelästen wie in den Zweigen und Stämmen bis in die Cauda 
equina, hier mit rasch abnehmender Intensität. In einzelnen Nerven 
massig starke Vermehrung des Zwischengewebes, keine zellige Infil¬ 
tration. Die schwersten Veränderungen sitzen in den Muskeln; diese 
sind zum Teil fast völlig in Fettgewebe umgewandelt, auch die Ver¬ 
fettung der einzelnen Muskelfibrillen lässt sich auf Marchipräparaten 
nachweisen. Zum Teil Wucherung des Zwischengewebes, das in dichten 
Fibrillen angeordnet ist, teilweise auch noch körnig oder hyalin um¬ 
gewandelt erscheint. Sehr bemerkenswert ist die Vermehrung der 
Muskelkerne und die der J£erne des Zwischengewebes, die teilweise 
eine sehr hochgradige ist und bei dem Vorhandensein von Gefässver- 
mehrung und Gefässwandverdickung dem ganzen Bild den Charakter 
der interstitiellen Entzündung verleiht. Gegenüber den sonst in der 
Literatur bei der p. n. M. erhobenen Befunden tritt im vorliegenden 
Falle das Freibleiben des Rückenmarks, besonders der Hinterstränge, 
als bemerkenswertestes Moment bervor. Pathologisch-anatomisch ist 
der Befund als Neuromyositis multiplex chronica zu bezeichnen. Doch 
soll damit nicht behauptet werden, dass diese Auffassung für die übrigen 
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Fälle des Leidens Gültigkeit haben muss. Die familialen dürften 
voraussichtlich eine andere Grundlage haben. Nebenbei ist noch zu 
erwähnen, dass trotz der nachgewiesenen reflektorischen Pupillenstarre 
das Halsmark in allen Teilen intakt war. Dieser Befund spricht durch¬ 
aus gegen die Annahme, dass der Reflexbogen für die Pupillen reaktion 
durch das Halsmark geht. 

Schluss der Sitzung 12^2 Uhr. 


4. Sitzung. 

Am 18. September, Nachmittags 2 V 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Oppenheim. 

V orträge. 

18. Herr Lilienstein-Bad Nauheim und Kairo: Neurologisch- 
psychiatrische Eindrücke von einer Reise um die Erde. 

Vortr. berichtet unter Demonstration von Photographien über eine 
Reise, die er vorigen Herbst in Genua antrat, und die ihn nach Egypten, 
durch den Suezkanal, über Ceylon nach Australien, Penang, Singapore, 
Hongkong und Kanton, Shanghai, Japan, Honolulu, Nord- und Süd- 
Kalifornien, dem Grand Canon des Colorado, Kansas, St. Louis, Balti¬ 
more und New York geführt hat. Egypten (Helouan. Luxor und 
Assuan) wird als Winterstation auch für gewisse Formen nervöser 
und rheumatischer Erkrankungen (Ischias, Neuritis, Depressionszustände) 
gekennzeichnet, während es bisher seiner Lufttrockenheit wegen vor¬ 
zugsweise für Nephritis und Phthise als angezeigt galt. 

Das eigenartige Volksleben des Orients zeigt sich auch in der 
Frequenz der einzelnen Geisteskrankheiten: Alkoholismus bestand nur bei 
1V 2 —2 Proz. der mohammedanischen Geisteskranken (in Europa durch¬ 
schnittlich 20—30 Proz.). Dagegen bildet Haschisch und Opium (in 
ca. 9 Proz.) und in Egypten die Pellagra (in 12 Proz.) bei der armen 
Bevölkerung die häufigste Krankheitsursache. Die Opiumvergiftung 
gleicht in allen ihren Teilen vom einfachen Rausch bis zum chroni¬ 
schen Missbrauch und der Kachexie vollkommen dem Alkoholismus. 
Das gilt auch von den psychischen (ethischen) Veränderungen. 

Für den Neurologen interessant sind die Formen der religiösen 
Suggestivbehandlung, die Vortragender bei den Mohammedanern, bei 
Buddhisten in chinesischen und japanischen Tempeln und endlich bei 
christlichen Gesundbetern beobachtet hat: In Konstantinopel wird von 
den „tanzenden Derwischen“ die Heilung von Krankheiten bei Kindern 
durch „Fussauflegen“ betrieben. In chinesischen Tempeln zieht der 
Kranke aus einem geweihten Würfelbecher nicht nur seine Diagnose, 
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sondern zugleich das für ihn passende Rezept. In japanischen Tempeln 
reiben die Kranken an einem Götzen (Binzuru) die Stelle, an der sie zu 
leiden glauben. Mit den Gesundbetern in Amerika (Christian Science) 
haben sich in neuester Zeit amerikanische Arzte liiert. 

In den australischen Irrenanstalten fand Vortr. trotz des kolonialen 
Charakters der meisten Städte recht moderne Einrichtungen. Die An¬ 
stalten sind meist im Pavillonsystem erbaut. Die Kranken werden 
zweckmässig unter guter ärztlicher Aufsicht gepflegt und beschäftigt. 

In China ist die Krankenpflege in keiner Weise entwickelt. Sie 
liegt in den Händen von Priestern und Kurpfuschern. Die Geistes¬ 
kranken werden in den Familien behalten und bei Erregungszu¬ 
ständen in inhumaner Weise festgebunden. Die wenigen von Eng¬ 
ländern, Franzosen, Amerikanern und neuestens auch von Deutschen 
eingerichteten Hospitäler, meist von Missionsgesellschaften gegründet, 
wirken zum mindesten vorläufig ausserordentlich segensreich. 

Einen hohen Stand der Kultur und damit auch der Kranken- und 
Irren pflege hat Japan in den letzten 50 Jahren erreicht. Vortr. de¬ 
monstriert Bilder aus japanischen Krankenhäusern und Irrenanstalten, 
von Kranken und aus dem täglichen Leben der Japaner. 

Für die interessantesten Nervenkliniken in der Welt hält Vortr. 
das Höpital Bicetre in Paris und das Hospital for Paralysed and Epi- 
leptics in London. In der Organisation der Öffentlichen Irrenfürsorge 
sei Deutschland am weitesten gediehen. 


19. Herr M. Nonne (aus dem allgemeinen Krankenhaus Hamburg- 
Eppendorf): Weitere Erfahrnngen (Bestätigungen und Modifi¬ 
kationen) über die Bedeutung der „vier Reaktionen“ (Pleocy- 
tose, Phase I, Wassermann-Reaktion im Blutserum und im 
Liquor spinalis) für die Diagnose der syphilogenen Hirn- und 
Rückenmarkskrankheiten. 

M. H.! Seit meinem Referat im Oktober v. J. in Heidelberg habe 
ich mich systematisch weiter mit der Frage beschäftigt, ob und in 
welchem Grade die vier Reaktionen, nämlich die der Pleocytose, der 
Globulinvermehrung und der Komplementbindung im Blutserum und 
in der Spinalflüssigkeit zur Diagnose und Differentialdiagnose bei 
organischen Hirn- und Rückenmarksleiden zu verwerten sind. Sie 
wissen, dass in diesem letzten Jahre vielerorts und speziell auch in 
Deutschland eine Reihe von Forschern an derselben Arbeit gewesen 
ist. Insbesondere mit der Reaktion der Hemmung der Hämolyse hat 
sieh in erster Linie Plaut beschäftigt; ausserdem nenne ich Kafka, 
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Eichelberg und Zalociezky. ln den Vereinigten Staaten arbeiteten 
hauptsächlich Sachs, Noguchi und Castelli, in Frankreich Pierre 
Marie, Levaditi und Yamanouchi auf diesem Gebiet. Ich selbst 
hatte Gelegenheit, im Juni d. J. in Atlantic City bei New York auf 
der Jahresversammlung der American Medical Association meine bis 
Ende April gesammelten Erfahrungen vorzutragen. 

Sie werden sich erinnern, dass im vorigen Herbst in Heidelberg 
in vielen Punkten schon Übereinstimmung der Meinungen herrschte, 
dass in anderen Punkten die Ansichten noch auseinander gingen. Ich 
hielt es deshalb für meine Pflicht, da mir am Eppendorfer Kranken¬ 
haus und in der Privatpraxis das einschlägige Material in nicht ge¬ 
wöhnlichem Grade zur Verfügung steht, und da wir ein unter der 
Leitung von Dr. Much zuverlässig arbeitendes serologisches Institut 
an demselben Krankenhaus haben, weiter zu prüfen, um so mehr, da sich 
immer mehr hei mir die Überzeugung befestigt hat, dass in der Hand 
des Erfahrenen die neuen Untersuchungsmethoden einen erheblichen 
praktischen Wert besitzen. Ich habe seit Oktober 1908 an rund 400 
— genau sind es 394 — Fällen von organischen Hirn- und Rücken¬ 
markskrankheiten alle vier Untersuchungsmethoden ausgeführt. Davon 
waren seit Oktober 1908 bis vor einigen Tagen: Paralyse 40, Tabes 
dorsalis 104, Lues cerebrospinalis 29, multiple Sklerose 17, Tumor 
cerebri 14, Epilepsia idiopathica 37. Die anderen Fälle waren solche 
mit unbestimmten Diagnosen: Hirn- und Rückenmarksleiden, resp. 
Hirn-Rückenmarkserkrankungen, die sich in den Rahmen eines fest¬ 
stehenden Krankheitsbildes nicht einfügen liessen. Ich bemerke aus¬ 
drücklich, dass ich von der weiteren Untersuchung typischer nicht 
syphilogener Nervenleiden, soweit sie aus bekannten difierential- 
diagnostischen Gründen nicht multiple Sklerose, Tumor cerebri und 
Epilepsie betrafen, abgesehen habe, da die Akten infolge der allge¬ 
meinen Übereinstimmung der Autoren über die einschlägigen Fragen 
als geschlossen betrachtet werden können. 

Meine Erfahrungen über Pleocytose beziehen sich heute auf rund 
1200 Lumbalpunktionen, die über die sogenannte Phase I auf rund 
800 und die über die Komplementbindungsreaktion auf rund 600 Punk¬ 
tionen. Die Zahl der Patienten selbst ist nur eine ganz wenig geringere. 

Meine weiteren Erfahrungen über das Vorkommen der Pleocytose 
und der Phase I haben nur das bestätigt, was ich vor 11 Monaten 
ausgesprochen habe: Die Pleocytose kommt ganz vorwiegend bei 
syphilogenen Erkrankungen vor; sie kommt dort regelmässig, mit nur 
sehr geringen Ausnahmen, vor und ist dort bei weitem am stärksten 
ausgesprochen. Bei den nicht syphilogenen Erkrankungen kommt sie 
auch vor, aber viel seltener und fast immer nur schwach oder hoch- 
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stens einmal mittelstark. Ein einziges Mal sah ich auch jetzt wieder 
die Pleocytose sehr hochgradig bei einem idiopathischen Hydrocephalus 
sowie zweimal hochgradig bei multipler Sklerose. Sie kommt aber 
auch vor bei syphilitisch Gewesenen, die keine nachweisbaren Zeichen 
einer organischen Erkrankung des Nervensystems bieten; aber dann 
fast ausschliesslich in schwachem Grade. 

Was bisher festgestellt war betreffs ihres gleichmässigen Vor¬ 
kommens bei inzipienten und bei vorgeschrittenen, bei rasch pro¬ 
gredienten und bei langsam fortschreitenden sowie bei stationären 
Krankheitsformen, kann ich auch nur bestätigen: Ich bin überzeugt, 
dass wir in diesem Punkte an unserer durch die bisherigen Erfahrungen 
gewonnenen Überzeugung nichts werden zu ändern haben. 

Nicht ganz selten ist es — das lehren meine neueren Erfahrungen 
wiederum —, dass die Pleocytose bei verschiedenen Untersuchungen 
nicht immer gleichmässig stark ist, dass wir also ein Schwanken der¬ 
selben gelegentlich konstatieren können. 

Der Wert der „Phase 1“ ist von einer ganzen Reihe von Unter¬ 
suchern bestätigt und von keiner Seite in Abrede gestellt worden. 
Von bestätigenden Arbeiten nenne ich hier nur die von Wirth, Ernst 
Meyer in Königsberg, Billström aus Schweden, Marinesco aus 
Bukarest, Ziveri aus Brescia, Eichelberg u. Pförtner, Zalociezky, 
Fauser, Schlesinger und schliesslich Apelt. 

Von der Phase I kann man dasselbe sagen wie von der Pleo¬ 
cytose: ich glaube, dass sie — und zu dem Ergebnis ist auch neuer¬ 
dings Eichelberg an dem Material der Göttinger Nervenpoliklinik 
gekommen — im diagnostischen Wert der Pleocytose mindestens 
gleichkommt. Auch für sie gilt, dass sie auch bei nicht syphilogenen 
organischen Nervenkrankheiten vorkommt, aber nicht entfernt so 
regelmässig. Auch sie kommt bei den syphilogenen Erkrankungen 
des Nervensystems im Früh- und im Spätstadium, bei den schnell und 
bei den langsam fortschreitenden und bei den stationären Formen 
gleichmässig vor; sie kommt 'aber — das bat sich weiterhin als 
wichtige Tatsache bestätigt — bei „Nur-Luetikern“ ohne organische 
Erkrankung des Nervensystems nicht vor und behält damit ihren 
differentialdiagnostischen Wert für die Fälle von Neurosen bei syphi¬ 
litisch Gewesenen (einzelne Ausuahmefälle aus dem Material von Nonne 
und von Eichelberg in Göttingen bedürfen noch weiterer Be¬ 
obachtung). 

Beide Reaktionen zusammen können einmal bei syphilogenen 
Erkrankungen — Paralyse, Tabes, Lues cerebrospinalis — fehlen; ich 
erlebte das 2 mal bei Paralyse, 2 mal bei Tabes dorsalis und 1 mal bei 
Lues cerebrospinalis. Das sind aber äusserst seltene Ausnahmen, und 
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sehr bemerkenswert ist, dass ich in einem Falle von Tabes dorsalis 
und in einem Falle von Paralyse bei einer zweiten Punktion beide 
Reaktionen stark positiv fand: Auch die Phase I kann also schwanken! 

Leider hatte ich seit vorigem Oktober nicht wieder Gelegenheit, 
zu prüfen, ob die Phase I bei komprimierenden Rückenmarkstumoren 
regelmässig oder häufiger stark positiv ist, wie mich drei frühere, 
durch Operation 2 mal und durch die Sektion 1 mal diagnostisch sicher¬ 
gestellte Fälle gelehrt hatten. Bei der praktischen Wichtigkeit gerade 
dieser Fälle für die Differentialdiagnose möchte ich die Herren, die 
grösseres einschlägiges Material beobachten, zur Nachprüfung auf¬ 
fordern. 1 ) 

Im übrigen glaube ich, dass auch über die Phase I unsere Er¬ 
fahrungen heute als feststehende betrachtet werden dürfen. 

Nicht ganz so sicher stehen wir meines Erachtens gegenüber der 
praktischen Bedeutung der Wassermann-Reaktion. Weitere ruhige 
objektive Arbeit hat uns im Laufe des letzten Jahres auch hier wesent¬ 
lich gefördert. Es ist eine überaus interessante und vielleicht in der 
Geschichte der Medizin einzig dastehende Tatsache, dass eine Reaktion, 
bei der die theoretische Grundlage, auf der sie konstruiert wurde, fast 
allgemein aufgegeben worden ist, das praktische Ziel, zu dem sie führen 
sollte, doch erreicht hat. 

Die Teilnehmer der letzten Jahresversammlung werden sich er¬ 
innern, dass die Wogen des Für und Wider zeitweise hoch gingen: 
Ich halte es für meine Pflicht, hier feztzustellen, dass die von Much 
und Eichelberg zuerst konstatierte Tatsache des gelegentlichen Vor¬ 
kommens der Wassermann-Reaktion im Blut von Scharlachkranken 
inzwischen — nachdem die letzte Jahresversammlung unter Führung 
von Wassermann sie gewissermassen abgelehnt hatte — bestätigt 
worden ist; in den Arbeiten von Halberstädter, Müller und Reiche, 
Händel und Schultz, Bruck selbst, sowie in der das Neissersche 
Material bearbeitenden Arbeit von Pirckhauer, ferner in der neuer¬ 
dings erschienenen grossen Arbeit von Plaut und Fischer wird unter 
den nicht syphilitischen Krankheiten, bei denen Wassermann-Reaktion 
im Blutserum vorkommt, Scharlach mit aufgezählt. Ganz neuerdings 
hat auch Sonnenberg in Magdeburg wieder mitgeteilt, dass er in 
7 Fällen von Scharlach Wassermann-Reaktion im Blut bekommen 
hat. 2 ) Also diese Tatsache bleibt bestehen. Dass die Aufdeckung der- 

1 ) Nachtrag bei der Korrektur: Vor 4 Wochen sah ich einen 4. Fall: 
Ein metastatisches Sarkom, den untersten Bückenmarksabschnit und die Cauda 
equina komprimierend, ergab starke Phase I, keine Pleocytose, Wassermann- 
Beaktion im Blut und Liquor spinalis negativ. 

2 ) Soeben sehe ich, dass auch Saathoff (Münch, med. Wochenschrift 
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selben sehr anregend gewirkt hat' auf ein weiteres Studium der Ex¬ 
trakte, der Komplemente, der Ambozeptoren und auf die Art ihres Mit¬ 
wirkens beim Zustandekommen der Reaktion, dürfte Ihnen ebenfalls 
bekannt sein. 

Einen wesentlichen Fortschritt bedeutet die Tatsache, dass jetzt 
in allen Publikationen streng unterschieden wird zwischen der Wasser¬ 
mann-Reaktion im Blutserum und im Spinalpunktat. Bis vor 
einem Jahre herrschte hier noch grosse Unordnung. Das Verhalten 
der Wasser mann -Reaktion bei der Lues cerebrospinalis, die durch 
Stertz und durch Plaut zuerst bekannt wurde, hatte die Notwendig¬ 
keit einer reinlichen Scheidung zwischen dem Verhalten des Serums 
und der Spinalflüssigkeit dargetan, und Sie werden hören, dass die 
Tatsachen, wie sie bei der Tabes liegen, die Durchführung dieser 
Scheidung noch dringender erscheinen lassen. 

Plaut kommt in seinem vortrefflichen und in seiner ruhig ab¬ 
wägenden Kritik überaus wohltuend wirkenden Buche über „die Be¬ 
deutung der Wassermann-Reaktion für die Psychiatrie“ und später 
wieder in seiner mit Fischer gemeinsamen Arbeit zu dem Resultat, 
dass Fehlen der Wassermann-Reaktion im Blut Paralyse ausschliessen 
lässt. Eichelberg in Göttingen kommt zu einem anderen Resultat: 
Er fand unter 16 Fällen von sicherer Paralyse 2mal die Wasser¬ 
mann-Reaktion im Blut negativ und schliesst daraus, dass die Kom- 
plementbindungsreaktion im Blut für die Ausschliessung der Paralyse 
im praktischen Falle ohne ausschlaggebende Bedeutung sei. Ich habe 
seit Oktober 1908, wie ich schon sagte, 40 Paralysen untersucht und 
fand bis vor kurzem auch 100 Proz. positive Blutreaktionen. Danach 
müsste ich mich der Ansicht von Plaut anschliessen. Aber in den 
letzten 3 Wochen haben mich wieder 2 Fälle stutzig gemacht. In 2 
sicheren Fällen fand ich die Blutreaktion negativ. In einem dieser 
Fälle war bei der zweiten Untersuchung die Reaktion allerdings 
zweifelhaft. 

Auch Zalociezky, der offenbar mit allen Kautelen gearbeitet 
hat, fand unter 44 Fällen 2 Fälle, Kafka unter 11 Fällen in sicherer 
Paralyse wieder 3 Fälle negativ reagierend. 

Ich will hinzufügen, dass ich 4 mal beim ersten Mal negativen 
Befund und beim zweiten Mal positiven Befund erzielte. Wir sehen 
also, was auch in der Literatur hier und da und insbesondere auch 
von Plaut und von Kafka schon gesagt worden ist, dass in zweifel¬ 
haften Fällen eine Wiederholung der Untersuchung nötig ist. Ich 
komme darauf noch zurück. 

1909. Nr. 39) „in fast allen Fällen von Scharlach“ die Wassermann-Reaktion 
gefunden hat. 
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Alles in allem dürfen wir heute sagen, dass in einem Fall, der 
die Wassermann-Reaktion im Blutserum nicht zeigt und 
auch bei wiederholter Untersuchung nicht zeigt, die Dia¬ 
gnose Paralyse nicht auf festen Füssen steht. 

Wie steht es mit dem diagnostischen Wert der. Wasser mann - 
Reaktion in der Spinalflüssigkeit bei der Paralyse? Ich habe 
die Befunde von Marie, Levaditi, Yamanouchi sowie von Kafka, 
die die Reaktion in Initialfällen von Paralyse nicht selten negativ 
fanden, nicht bestätigen können. In nur einem Falle von Paralyse 
fand ich, als der Fall noch ganz im Anfang war, keine Liquorreaktion, 
und der Fall wurde später doch eine Paralyse, und einmal fand ich 
die Liquorreaktion negativ in einer der Gesundung gleichen Remission 
eines Falles von später in foudroyantem Ablauf zum Exitus gehender 
Paralyse, und noch in einem Fall von typischer, mittelweit vorge¬ 
schrittener Paralyse fand ich die Liquorreaktion negativ. Auch dieser 
Fall zeichnete sich dadurch aus, dass nach paralytischen Anfällen eine 
ungewöhnlich weitgehende Remission eintrat Das sind 3 negative 
Befunde unter 40 Fällen, also 8 Proz. In meinen übrig bleibenden 
37 Fällen fand ich die Liquorreaktion auch schon im Initialstadium 
positiv. Eichelberg fand in Göttingen an seinem Material 100 Proz. 
positiv und spricht deshalb der Spinalpunktatreaktion grösseren Wert 
zu als der des Blutes. Plaut fand 5 Proz. negativ; der Unterschied 
wäre also gegen meine Resultate kein grosser. Zalociezky fand die 
Reaktion häufiger negativ, nämlich 4 mal unter 12 Fällen, Und auch 
Kafka fand in seinen 58 Fällen von sicherer Paralyse die Reaktion 
6 mal, d. h. in 11 Proz. negativ. Ich will auch hier hinzufügen, dass 
ich in 4 Fällen die Reaktion erst beim zweiten Mal positiv fand. In 
einem Fall fand ich sie beim ersten Mal negativ, beim zweiten Mal 
positiv und beim dritten Mal wieder negativ. Ich glaube, dass, wenn 
man sich daran gewöhnt, in zweifelhaften Fällen die Untersuchung 
zu wiederholen, die Zahl der negativ reagierenden Fälle noch weiter 
zusammenschrumpfen wird. 

Einzelne Erfahrungen bestätigen die aus grösseren Zahlenreihen 
gewonnene Ansicht der praktischen Wichtigkeit der Wassermann- 
Reaktion im Liquor für die Diagnose Paralyse. So habe ich vor 
kurzem mitgeteilt, dass in einem Fall, der das typische psychische Bild 
des senilen Schwachsinns ohne alle somatischen Symptome von Para¬ 
lyse bei einem alten Luetiker bot und der alle vier Reaktionen positiv 
zeigte, und der bei der Sektion makroskopisch nichts Sicheres von 
Paralyse zeigte, die von Herrn Dr. Ranke in Heidelberg ausgefuhrte 
mikroskopische Untersuchung zweifellose Paralyse ergab, ln einem 
zweiten Fall handelte es sich bei einem jungen Mädchen, das ein un- 
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klares Bild mit Pupillenanomalien bot, um im Vordergründe stehende 
meningeale Erscheinungen. Alle vier Reaktionen waren positiv. Die 
Anamnese ergab hereditäre Syphilis. Die ebenfalls von Herrn Dr. Ranke 
ausgefiihrte Untersuchung ergab zweifellose Paralyse. Die Liquor¬ 
reaktion ermöglichte auch in 2 Fällen, die bis dahin lediglich nur das 
Bild schwerer Neurasthenie und kein einziges somatisches Symptom 
zeigten, die Frühdiagnose auf Paralyse, die sich in einem Fall 1 Jahr, 
in dem anderen Fall Vl 2 Jahre später durch den weiteren Verlauf be¬ 
stätigte. Auf der anderen Seite liess mich das Fehlen der Liquor¬ 
reaktion in einem Fall bei einem 46 jährigen Arteriosklerotiker mit 
Syphilis in der Anamnese die Diagnose Paralyse ausschliessen, und 
der Fall verlief später als präsenile Demenz, bestätigt durch die mikro¬ 
skopische Untersuchung des Gehirns. Ich kann mich somit in der 
differentialdiagnostischen Bewertung der Wassermann-Reaktion im 
Liquor spinalis zwischen Paralyse einerseits und Arteriosklerose bei 
Luetikern andererseits den Erfahrungen von Eichelberg anschliessen. 
Auch die „Alkoholparalyse“ bei einem syphilitisch Gewesenen (Demenz, 
Pupillenanomalien, Steigerung der Sehnenreflexe usw.) differenzierte 
ich, wie der weitere Verlauf erwies, richtig auf Grund des Fehlens 
der Wassermann-Reaktion im Liquor (und der Phase I-Reaktion) von 
der Dementia paralytica, ebenso die posttraumatische Demenz bei 
einem syphilitisch Gewesenen in je einem praktischen (Gutachten) Fall. 

Endlich will ich noch einen Fall hier anführen: Sie wissen, dass 
es Fälle gibt von „manisch-depressivem Irresein“ bei syphilitisch Ge¬ 
wesenen, die Hinterstrangsymptome bieten. Ich selbst habe schon in 
der ersten Auflage meines Buches „Syphilis und Nervensystem“ einen 
solchen Fall, und in der zweiten Auflage einen weiteren Fall mitgeteilt, 
und im vorigen Jahr hat A. Westphal auch solche Fälle publiziert. 

Es ist klar, dass in solchen Fällen die Differentialdiagnose gegen¬ 
über der Paralyse aus dem vorliegenden Zustandsbild nicht zu stellen 
sein wird. Hier hilft nur die Wassermann-Reaktion im Liquor 
(über das Verhalten der Tabes s. u.). Ich hatte, seitdem ich mit der 
Komplementbindungsreaktion arbeite, 2 mal und zwar vor 6 und vor 7 
Monaten Gelegenheit, einschlägige Fälle zu untersuchen. Das Fehlen 
der Wassermann-Reaktion im Liquor liess mich die Diagnose 
Paralyse ausschliessen, und der Verlauf hat meine Ansicht bestätigt. 

Wenn ich zusammenfasse, so muss ich sagen, dass nach allen heute 
vorliegenden Resultaten zuverlässiger Untersucher und nach meinen 
eigenen Erfahrungen man in der Diagnose Paralyse wenigstens 
wankend werden muss, wenn bei mehrmaligen Unter¬ 
suchungen die Wassermann-Reaktion in der Spinalflüssig¬ 
keit fehlt. 

9* 
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Ich komme nun'zur Tabes dorsalis. Es scheint Einstimmigkeit 
der Autoren darüber zu herrschen, dass bei der Tabes die Wassermann - 
Reaktion im Liquor spinalis in 50 bis 60Proz. der Fälle vorkommt. 
Ich selbst war im vorigen Herbst der Ansicht gewesen; diese Ansicht 
basierte aber auf nur wenigen Fällen. 

Bei meinen weiteren Untersuchungen, die sämtlich nach der schon 
ursprünglich von Wassermann gegebenen Vorschrift angestellt wurden, 
nämlich nur mit einem Extrakt zu arbeiten, der in doppelter Menge 
der zu verwendenden Dosis nicht selbst hemmt, fand ich die 
Wassermann-Reaktion zunächst im Liquor der Tabiker stets 
negativ. Dies war mir nach den bisher vorliegenden Erfahrungen 
aus der Literatur und nach meinen eigenen früheren Erfahrungen sehr 
auffallend. Ich habe dann die Journale meiner früheren Fälle revidiert 
und gefunden, dass einige derselben schon damals auf Taboparalyse 
verdächtig waren und dort ein reiner „klassischer Fall von Volltabes“ 
mit jenen 9 Fällen nicht vorlag. 

Bei der Revision der Literatur fand ich, dass die Arbeiten einer 
strengen Kritik nicht immer stand hielten: in einigen Publikationen 
ist über die Stärke des Extrakts nichts gesagt, in anderen sind die 
Krankengeschichten so unvollkommen, dass man die Diagnose „Tabes“ 
überhaupt nicht kontrollieren kann. In wieder anderen Publikationen 
figurieren Krankengeschichten als Tabes, die offenbar Taboparalyse 
sind. Endlich ist bei anderen Arbeiten, die zu dem Schluss des Vor¬ 
kommens der W assermann-Reaktionim Liquor bei der Tabes kommen, 
überhaupt nicht gesagt, ob es sich um die Untersuchung von Blutserum 
oder von Liquor handelt 1 ). Das Material von Sachs, Noguchi und 
Castelli ist in Bezug auf Liquoruntersuchungen nur klein, da, wie 
Sachs mir persönlich mitgeteilt hat, Lumbalpunktionen im dortigen 
Wirkungskreis auf grosse Schwierigkeiten stossen. 

Ich setzte dann meine Untersuchungen fort und fand fast aus¬ 
nahmslos immer dasselbe, d. h. die Wassermann-Reaktion im 
Liquor spinalis fehlte. Da ich die Reaktion im Blutserum wie 
alle anderen Untersucher in zirka 60 Proz. fand, so war diese Differenz 
höchst auffallend. Besonders den Resultaten von Plaut gegenüber 
fielen meine abweichenden Resultate auf, da ich mich in allem sonst 
in Übereinstimmung mit Plaut befand. Ich habe in den 104 Fällen 
von Tabes, die ich seit Oktober 1908 untersucht habe, nur bei 3 
sicheren Fällen die Reaktion im Liquor spinalis positiv ge¬ 
funden. Der eine dieser 3 Fälle war mit schwerem Morphinismus 
kompliziert, und im zweiten Fall war die Reaktion auch im Blut und 


1) Das gilt auch von der oben bereits zitierten Arbeit von Saathoff. 
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ebenso die Pleocytose und die Phase I-Reaktion ungewöhnlich stark. 
In dem 3. Falle handelte es sich jedenfalls nicht um einen Voll fall, 
da objektiv nur vorhanden war reflektorische Pupillenstarre bei 
gastrischen Krisen mit Syphilis in der Anamnese. Hier waren alle 
4 Reaktionen positiv. Ich fand somit noch nicht einmal in 3Proz. 
die Liquorreaktion bei Tabes positiv. 

Wie kommt das? Ich habe weitere Untersuchungen durch Herrn 
Dr. Holzmann im Laboratorium von Dr. Much anstellen lassen, und 
da hat sich ergeben, dass man bei der Tabes positive Liquorreaktion 
bekommen kann, wenn man sich nicht an die ursprüngliche Vor¬ 
schrift hält, nur solchen Extrakt zu verwenden, welcher auch in 
doppelter Menge von der bei der Untersuchung zu verwendenden 
Menge nicht selbst hemmt. Nimmt man den Extrakt so stark, 
dass die doppelte Menge schon ohne Liquorzusatz oderSerum- 
zusatz teilweise oder vollständige Hemmung der Hämolyse 
bewirkt, so kann man in einer Reihe von Tabesfällen die 
Reaktion im Liquor positiv ausfallen sehen. Plaut, der be¬ 
kanntlich in weit höherem Prozentsatz bei Tabes im Liquor positive 
Reaktion gefunden hat, stellt ebenfalls die Forderung, dass auch die 
doppelte Extraktmenge nicht hemmen darf. Vielleicht erklärt sich 
diese trotzdem sich ergebende Differenz in den Untersuchungsergeb¬ 
nissen — Plaut deutet in seinem Buche darauf hin — so, dass dieser 
Forscher hochwertigere Extrakte als wir verwendete. Wir sind 
nicht an die äusserste Grenze gegangen, um auf keinen Fall un- 
spezifische positive Resultate zu erhalten. Der Prozentsatz unserer 
positiven Resultate bei Paralyse (im Serum fast lOOProz. und im 
Liquor ca. 95 Proz.) wie bei der Tabes im Blut (ca. 70 Proz.) zeigt 
uns aber, dass auch unsere Extrakte nicht allzu geringwertig gewesen 
sein können. 

Vielleicht spielt noch das Moment bei der Differenz unserer 
Resultate mit, dass wir nur ganz ausgesprochene Hemmung der 
Hämolyse als positives Resultat bezeichneten. Andere Untersucher 
nehmen vielleicht eine weitere Umgrenzung der Anerkennung einer 
„Hemmung der Hämolyse“ vor. 

Wenn Fauser, der im Februar d. J. im Arzteverein in Stuttgart 
erklärte, dass bei allen echt syphilitischen Erkrankungen des Nerven¬ 
systems Wassermann-Reaktion im Blute positiv und im Liquor 
negativ sei, sowie dass bei allen metasyphilitischen Krankheiten Wasser¬ 
mann-Reaktion im Blute ebenfalls positiv und im Liquor auch 
immer positiv sei, so kann man nur sagen, dass diese Anschauung mit 
seltener Einstimmigkeit von allen anderen Untersuchern nicht geteilt 
wird. Es stand vielmehr als von allen anerkannt schon lange fest, 
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dass die Wassermann-Reaktion im Serum und im Liquor der Tabiker 
sehr viel seltener sei als bei der Paralyse; bei wachsender Erfahrung 
— das kann man in der Literatur verfolgen — wuchs die Prozentzahl 
der Liquorreaktionen für die Paralyse und sank für die Tabes. 

Herr Dr. Holzmann hat nun in einer Reihe von Fällen die 
Reaktion genau ausgewertet; an weiteren Fällen sollen diese Unter¬ 
suchungen noch fortgesetzt werden. Ich demonstriere hier vorläufig 
nur eine Tabelle, die einen Hinweis gibt auf die Stärke der in den 
jeweiligen Flüssigkeiten vorhandenen hemmenden Substanzen. Die 
definitive Auswertung berücksichtigt die Wirksamkeit der einzelnen 
Faktoren der Reaktion, des Ambozeptors, des Komplements, des Extrakts 
noch weit peinlicher. 


Tabelle. 

Wassermann-Reaktion im Liquor. 

Gebrauchsdosis des Extr. 0,2 (ausgewertet). 
„ „ Liq. 0,2. 


Fall 1. Dement, paral. *) 

Extr. 0,2 

Extr. 0,3 

Liquor 


— 

— 

0,1 


+ + + 

+ + + 

0,2 


+ + + 

+ + + 

0,3 

Fall 2. Tab. dors. 

— 

— 

0,1 


— 

+ 

0,2 


+ . 

+ + + 

0,3 

Fall 3. Tab. dors. 

— 

— 

0,1 


— 

+ + 

0,2 


+ 

H—1-h 

0,3 

Fall 4. Epil. idiop. 

—- 

— 

0,1 


— 

— 

0,2 


— 

— 

0,3 

Fall 5. Ärteriosclerosis cerebri — 

— 

o,i 


— 

— 

0,2 


— 

— 

0,3 


Wir werden durch diese Erfahrungen zu dem Schluss gedrängt, 
dass die die Hemmung der Hämolyse bewirkenden Körper im Liquor der 
Tabiker zwar vorhanden sind, dass sie aber jedenfalls in weit 
geringerer Men ge als bei der Paralyse vorhanden sind. Ich wies 
bei anderer Gelegenheit darauf hin, dass wir uns diese für mich fest¬ 
stehende Tatsache, obgleich sie wegen der allgemein angenommenen 
Wesenseinheit der Paralyse und der Tabes zunächst widerspruchsvoll 

1) Extr. 0,2 uud Liquor 0,2 wären in diesem Falle die gebräuchlichsten 
Dosen. 
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erscheint, erklären können mit der Tatsache, dass das Gehirn eine 
weit grössere Masse darstellt als das Rückenmark, dass der Verlauf 
der Tabes meistens ein weit langsamerer ist als der der Paralyse, sowie 
dass die anatomischen Veränderungen der Pia mater der Paralyse 
andere sind als die der Tabes. Das sind aber nur Möglichkeiten. 

Die nächste Aufgabe wird sein, durch Auswertung festzustellen, 
ob bei der Lues cerebrospinalis die die Wassermann-Reaktion ge¬ 
benden Bedingungen im Liquor spinalis überhaupt nicht vorhanden 
sind, oder nur in so geringem Grade da sind, dass sie nur durch 
„höhere Auswertung“ zur Kognition zu bringen sind. 

Meine Herren! In Heidelberg sagte ich ausdrücklich, dass ich in 
meinem Referat bei der Neuheit der Methode, in die wir uns alle 
erst einarbeiten müssten, nur ein Augenblicksbild unserer derzeitigen 
Anschauungen geben könnte, und dass wir auf Modifikationen unserer 
Anschauungen vorbereitet sein müssten. Andauernde eigene Beschäf¬ 
tigung mit dem Thema, das zum Abschluss zu bringen ich mit helfen 
wollte, hat mir schon Modifikationen gezeigt. Wenn ich Ihnen in 
Heidelberg sagte, dass die Wasser mann-Reaktion uns die Differential¬ 
diagnose in manchen Fällen zu erlauben schien zwischen Tabes dorsalis 
und Lues spinalis, und dass die 4 Reaktionen sich ebenso verhielten 
bei der Tabes wie bei der Paralyse.— und auf diesem Standpunkte 
stehen die anderen Untersucher offenbar noch heute —, so muss ich 
das jetzt zurücknehmen. Die Paralyse unterscheidet sich von 
der Tabes durch den Wassermann-Befund im Liquor spinalis. 
Die Tabes dorsalis verhält sich andererseits, wenn man nach der oben 
angeführten Vorschrift Wassermanns bezüglich der Stärke des Ex¬ 
trakts verfährt, serologisch ebenso wie die Lues spinalis und cerebro¬ 
spinalis, nur mit dem Unterschied, dass die Blutreaktion bei der 
eigentlichen Syphilis des Nervensystems ein häufigeres Vorkommen 
zu zeigen scheint als bei der Tabes. 

Auf dem Gebiet der Syphilis cerebrospinalis haben meine 
weiteren Erfahrungen in den letzten 11 Monaten an 28 Fällen wiederum 
ergeben, dass der typische Befund ist: Lymphocytose und Phase I positiv, 
Bindungsreaktion im Blut positiv und im Liquor spinalis negativ. 
Genauer gesagt, fand ich in den 28 Fällen die Bindungsreaktion 
im Liquor nur 2 mal positiv, und in diesen 2 Fällen, die intra vitam 
als Lues cerebrospinalis diagnostiziert waren, fand sich bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung (Privatdozent Dr. Ranke) einmal ausge¬ 
sprochene und einmal wahrscheinliche Paralyse. Im Blut fand ich 
die Bindungsreaktion in 80Proz. Was Stertz und Plaut be¬ 
treffs der Seltenheit der Wassermann-Reaktion im Liquor spinalis 
bei der Lues des Zentralnervensystems zuerst ausgesprochen haben, 
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bleibt auch nach weiteren übereinstimmenden Erfahrungen zu Recht 
bestehen. 

Wir wissen durch Sektionserfahrungen von anderen Seiten und von 
mir heute auch das, dass die verschiedenen Formen der Lues des Nerven¬ 
systems — arteriitische und gummöse — dieselben Reaktionen geben. 

Meine Herren! Beim Studium der Fälle von multipler Sklerose 
hatte ich früher gefunden, dass in seltenen Ausnahmefällen sich hier die 
Wassermann-Reaktion im Blut finden könne. Dies war vom 
differentialdiagnostischen Standpunkt aus zu bedauern, da gerade die 
multiple Sklerose bekanntlich nicht selten die grössten diagnostischen 
Schwierigkeiten gegenüber der Lues des Nervensystems macht. Ich 
habe seither 17 neue Fälle von multipler Sklerose untersucht; alles 
waren sichere Fälle. Während ich niemals Wasser mann-Reaktion 
im Spinalpunktat fand, — im Gegensatz zu einem früheren Befunde — 
fand ich sie im Blut doch wieder in 3 Fällen, und in allen drei 
Fällen war für Lues auch nicht der geringste Anhalt vorhanden. 
Einer dieser 3 Fälle kam zur Sektion. Sie zeigte eine ausgedehnte 
Sclerosis multiplex cerebrospinalis und nichts von Syphilis. Be¬ 
kanntlich hat auch Plaut einmal bei multipler Sklerose positive 
Wassermann-Reaktion im Blutserum bekommen, und neulich wieder 
Zalociezky 1 mal unter 4 Fällen. 1 ) Da es doch nicht angängig ist, alle 
diese Fälle kurzerhand mit der Bemerkung abzutun: „Da ist eben doch 
eine nicht erkannte Lues im Spiel gewesen“, so müssen wir einstweilen 
damit rechnen, dass die Komplementbindungsreaktion im Blut der 
multiplen Sklerose in seltenen Ausnahmefällen einmal auftreten kann. 
Da sie im Liquor spinalis von anderen und von mir nicht wieder 
gefunden worden ist, so dürfen wir als Gesetz aufstellen, dass sie hier 
bei der multiplen Sklerose fehlt. Ich modifiziere damit also meine 
vor einem Jahr geäusserte Ansicht. 

In 2 Fällen mit Syphilis in der Anamnese konnte ich Syphilis 
cerebrospinalis ausscbliessen, weil alle 4 Reaktionen negativ waren. 
Der Verlauf der Fälle, die ich seit 8, resp. 10 Monaten beobachte, hat 
die Diagnose auf multiple Sklerose bestätigt. 

Es folgt der Tumor cerebri, wieder eine Krankheit, die nicht 
selten uns gegenüber der Lues cerebri in differentialdiagnostische Nöte 
bringt. Ich habe seit Oktober 1908 14 Fälle untersucht, und zwar 
habe ich nur die zur Sektion gekommenen Fälle verwertet, weil bei 
wachsender Erfahrung die Diagnose Tumor cerebri eigentlich immer 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Seither liegt wieder je ein ein¬ 
schlägiger Fall von Saar (Klinik Kraus, serologische Untersuchung durch 
Citron) und Saathoff (Klinik Friedrich Müller) vor. 
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unsicherer wird. Ich fühlte mich verpflichtet, auch hier weiter zu 
untersuchen, da ich mich im vorigen Jahre auf Grund meiner bis dahin 
gewonnenen Erfahrungen noch skeptisch verhalten musste. Meine 
weiteren Untersuchungen haben ein erfreuliches Resultat gehabt: In 
allen 14 Fällen war die Reaktion im Blutserum und im 
Liquor negativ. 

Ich teilte vor kurzem 2 lehrreiche Fälle mit: Einmal hatten wir 
wegen langsam entstandener Opticusatrophie und Fehlens beider 
Achillessehnenreflexe bei zweifelhafter Luesanamnese die Diagnose 
auf Tabes gestellt, trotzdem alle 4 Reaktionen negativ waren. Die 
Sektion zeigte, dass es sich um einen anatomisch benignen Tumor 
der Hypophyse handelte. — In dem anderen Falle war die Anamnese 
auf Lues zweifelhaft gewesen, und weil Patient dement, chronisch ver¬ 
wirrt und leicht megalomanisch war, bei Licht- und Konvergenzstarre 
der Pupillen, hatten wir, weil alle Drucksymptome fehlten, die Dia¬ 
gnose auf Paralyse gestellt, trotzdem alle 4 Reaktionen negativ waren. 
Die Sektion zeigte einen grossen infiltrierenden Tumor im linken 
Stirnhirn! 

Wenn ein Tumorkranker Syphilis gehabt hat, helfen uns bekannt¬ 
lich die Reaktionen in der Differentialdiagnose nicht weiter. Als Bei¬ 
spiel will ich auch hier 4 Fälle anführen: Einmal bot eine Frau die 
Symptome einer organischen Erkrankung der linken Zentralwindung. 
Lymphocytose, Phase I, Wassermann-Reaktion im Blut waren positiv, 
im Liquor negativ. Patientin war syphilitisch gewesen und hatte einen 
grossen Tophus auf der Stirn, der unter Schmierkur sich prompt zu¬ 
rückbildete. Die Sektion ergab nicht die erwartete Hirnsyphilis, sondern 
einen nichtsyphilitischen Tumor. — In einem zweiten Falle lag eine 
Frau mit Demenz, Apathie, Kopfschmerzen und Erbrechen mehrere 
Monate auf meiner Abteilung. Von somatischen Symptomen fand sich 
nur eine leichte Schwäche im linken Facialis und Licht- und Kon¬ 
vergenzstarre der Pupillen. Patientin war als Kind von ihrem eigenen 
Vater sexuell missbraucht und syphilitisch infiziert worden. Es fand 
sich schwache Pleocytose, Phase I, Wassermann-Reaktion im Blut 
bei negativer Liquorreaktion. Ich glaubte, trotzdem die spezifische 
Kur ohne Erfolg war, es mit einer Hirnsyphilis zu tun zu haben. Bei 
der Sektion fand sich aber ein ausgedehntes Sarkom im Stirnhirn und 
makroskopisch bei der gesamten Körpersektion nichts von Syphilis. — 
In einem dritten Fall hatte ich bei negativer Syphilisanamnese die 
Diagnose auf einen Tumor in der linken vorderen Zentralwindung 
gestellt, trotzdem von den vier Reaktionen nur die Wassermann- 
Reaktion im Liquor negativ ausfiel. Die Trepanation zeigte, dass es 
sich um einen gummösen Tumor handelte. — In einem vierten Fall 
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handelte es sich bei einer Frau um eine progressive linksseitige Hemi¬ 
plegie mit Kopfschmerzen, Erbrechen, Somnolenz. Doppelseitige Stau¬ 
ungspapille. Wassermann-Reaktion im Blut positiv, im Liquor nega¬ 
tiv. Pleocytose und Phase I fehlten. Die Sektion zeigte ein Sarkom 
in der rechten vorderen Zentral windung und eine exquisite Heller sehe 
syphilitische Aortitis. 

Nach diesen und nach den in der Literatur niedergelegten Er¬ 
fahrungen dürfen wir somit jetzt wohl als feststehend betrachten, dass 
beim Tumor cerebri ohne komplizierende Syphilis Wassermann- 
Reaktion im Serum und im Liquor nicht vorkommt. 

Noch einige Worte zum Vorkommen der Bindungsreaktion bei der 
Epilepsia idiopathica. Vor einem Jahr stand ich, weil ich unter 
9 Fällen die Reaktion im Blute 5 mal gefunden hatte, auf dem Stand¬ 
punkt, dass die Reaktion im Blute auch bei der idiopathischen Epilepsie 
ohne syphilitische Vorgeschichte sich finden könne. Neuerdings hat 
auch Eichelberg am Göttinger Material Wassermann-Reaktion im 
Blut bei 17 Epileptikern ohne syphilitische Vorgeschichte 5 mal ge¬ 
funden. Ich. habe in den letzten 11 Monaten nun wieder 37 Fälle von 
Epilepsie, die ich für eine idiopathische hielt, auf Komplementreaktion 
im Blut und Spinalpunktat untersucht, und die Erfahrungen, die ich 
dabei sammelte, waren solche, dass ich heute auf dem Standpunkt 
stehe, dass die Reaktion weder im Spinalpunktat noch im 
Blut bei wirklich idiopathischer Epilepsie bei einem Nicht¬ 
syphilitiker vorkommt. Ich habe vor kurzem 4 Fälle mitgeteilt, 
die eine Ausnahme von dieser Regel zu bilden schienen, bei denen 
aber entweder eine noch sorgfältiger erhobene Anamnese Syphilis nach¬ 
wies oder als sehr wahrscheinlich erscheinen liess, oder bei denen eine 
weitere Beobachtung das Hinzutreten weiterer organischer Symptome 
ergab. Seither habe ich 2 weitere Fälle erlebt: Einmal handelte es 
sich um eine junge Frau, die seit einem Jahr an epileptischen An¬ 
fällen litt, ohne dass sich zunächst ein Anhalt für Lues fand. Die 
erst 2 Monate später mir ermöglichte Untersuchung des Ehegatten 
ergab jedoch, dass dieser vor seiner Verheiratung syphilitisch gewesen 
war und selbst jetzt an incipienter Tabes litt. — Eine weitere Aus¬ 
nahme schien ein junges Mädchen vom Lande zu bieten, doch zeigte 
sich hier, dass die Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlten, dass sie 
somit jedenfalls nicht unter der Kategorie der unkomplizierten idio¬ 
pathischen Epilepsie rangieren konnte. 

Nach diesen persönlichen Erfahrungen trete ich der Ansicht von 
Plaut bei, dass, wo Wassermann-Reaktion im Blut bei einem Epi¬ 
leptiker sich findet, es sich entweder handelt um eine einfache Epi¬ 
lepsie bei einem Syphilitiker, oder dass eine syphilogene Epilepsie im 
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Sinne von Fournier vorliegt, oder dass die epileptischen Anfalle der 
Ausdruck einer bereits vorhandenen cerebralen oder cerebrospinalen 
Lues sind. 

M. H.! Das sind die wesentlichsten Erfahrungen, die ich in den 
letzten 11 Monaten an rund 400 Fällen gemacht habe. Wenn ich 
sage, die wesentlichsten, so meine ich solche, die-ich vor diesem Hörer¬ 
kreis, der der vorjährigen Diskussion beiwohnte, vorzutragen mich für 
verpflichtet hielt. In vielem bedeuten diese erweiterten Erfahrungen 
eine Bestätigung früherer Anschauungen, die damit als definitiv fest¬ 
stehend gelten dürften; in anderen Punkten bedeuten sie Modifikation 
und Richtigstellung früherer, erst im Werden begriffener Anschauungen. 
Es ist vor allem erfreulich, dass die Befunde bei Tumor cerebri und 
bei der Epilepsie so sind, wie sie uns in der Praxis von Nutzen sein 
werden. Auf schwankenden Füssen steht für mich noch die multiple 
Sklerose. Was von anderen Seiten jetzt wieder mit neuem Eifer be¬ 
arbeitet werden muss, ist die Frage nach dem Vorkommen oder Nicht¬ 
vorkommen der Wassermann-Reaktion im Liquor der Tabiker. 
Meine diesbezüglichen Erfahrungen, die wohl einstweilen noch Wider¬ 
spruch erregen werden, will ich demnächst mit Dr. Holzmann zu¬ 
sammen in extenso publizieren, um sie der allgemeinen Kritik und 
eventuellen Nachprüfung zugänglich zu machen. 

Für mich steht heute fest, dass charakteristisch für die Paralyse 
als „typischer“ Befund ist: alle vier Reaktionen positiv, für Tabes: 
Lymphocytose und Phase I positiv, Wassermann-Reaktion im Blute 
in ca. 60 Proz. positiv, im Liquor negativ, bei Lues des Nerven¬ 
systems: Lymphocytose und Phase I positiv, Wassermann-Reaktion 
im Blute öfter positiv als bei der Tabes, im Spinalpunktat negativ, 
bei der multiplen Sklerose (ohne Syphilis): Phase I und Lympho¬ 
cytose können Vorkommen, sind meistens schwach, können auch 
einmal in stärkerem Grade vorhanden sein. Die Wassermann-Re¬ 
aktion im Blute kann ausnahmsweise Vorkommen, fehlt im Spinal¬ 
punktat; bei dem Tumor cerebri (ohne Syphilis): Lymphocytose und 
Phase I können Vorkommen, dann aber meistens schwach, Wasser¬ 
mann-Reaktion im Blut und im Spinalpunktat negativ; bei der Epi¬ 
lepsie (ohne Syphilis): alle vier Reaktionen fehlen. 

Hat der Träger der multiplen Sklerose oder des Tumor cerebri 
oder der Epilepsie Syphilis gehabt, so gehen die vier Reaktionen 
keine differentialdiagnostische Handhabe gegenüber der Lues des 
Nervensystems; denn Pleocytose und Wassermann-Reaktion im 
Blute kann allein durch die Tatsache der früheren Syphilis zustande 
kommen, und Phase I-Reaktion kann bei multipler Sklerose und bei 
Tumor cerebri an sich Vorkommen. 
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Störend ist natürlich die Tatsache, dass die Wassermann-Re¬ 
aktion im Blut uns nur sagt, dass irgendwo im Körper ein syphi- 
logenes Leiden ist. Ein Beispiel dafür ist der vierte gelegentlich der 
Diagnose des Tumor cerebri von mir referierte Fall von Aortitis luica 
Heller. Ich will das noch an einem weiteren Fall exemplifizieren: 
Ein Mann mit früherer Syphilis hot die Symptome einer subakut 
entstandenen Herdaffektion int Pons. Lymphocytose und Phase I 
waren schwach positiv, Wassermann-Reaktion im Blut positiv, im 
Liquor negativ. Exitus. Die Sektion ergab einfache Arteriosklerose 
der Hirnarterien, bzw. der Art. basilaris; im übrigen waren Hirn und 
Rückenmark normal; in der Aorta ascendens aber fand sich exquisite 
Hellersche Aortitis neben syphilogenen Narben im rechten Lungen¬ 
unterlappen (Prosektor Dr. E. Fraenkel). 

Wer die Reaktionen am eigenen Material praktisch selbst durch¬ 
gearbeitet und erfahren hat, was sie für die Diagnose leisten können 
und was sie nicht leisten können, wird in der Anwendung der Re¬ 
aktionen sich beschränken; denn aus dem von mir Gesagten ergibt 
sich ja, in welchen Fällen wir mit den Reaktionen nicht weiter¬ 
kommen. Dann wird man auch nicht mehr bei Verdacht auf Tabes 
zur Wassermann-Reaktion seine Zuflucht nehmen wollen, es sei 
denn, dass man eine anamnestisch nicht herauszubringende Syphilis 
durch die Blutreaktion nachweisen will. Bei der Differentialdiagnose 
gegenüber der multiplen Sklerose, dem Tumor cerebri, der Epilepsie, 
wenn sie eine syphilitische Vorgeschichte haben, wird man die 
vier Reaktionen zwar vornehmen, wird sich aber klar sein müssen 
darüber, dass nur, wenn Phase I und Pleocytose negativ sind, die 
Annahme einer nicht syphilitischen Natur des vorliegenden organi¬ 
schen Nervenleidens an Wahrscheinlichkeit gewinnt; ich sage an 
„Wahrscheinlichkeit“, denn Phase I und Pleocytose fehlen jedenfalls 
bei der multiplen Sklerose und bei Tumor cerebri auch mit syphiliti¬ 
scher Anamnese sehr viel häufiger als bei der Lues Gerebrospinalis, 
und die Phase I fehlt nach unseren heutigen Erfahrungen bei idio¬ 
pathischer Epilepsie, auch wenn der Träger syphilitisch gewesen ist; 
andererseits kann einmal auch bei der Syphilis des Zentralnerven¬ 
systems Phase I oder Pleocytose fehlen. Man sieht, dass bei dem 
Ge wirre der Regeln und Ausnahmen nur eigene grössere Erfahrung 
eine gewisse Sicherheit gibt. Immer von neuem muss aber betont 
werden, dass für die Diflferentialdiagnose alle vier Reaktionen zu¬ 
sammen angewendet werden müssen; im praktischen Einzelfall wird 
ihre kombinierte Anwendung uns nur sehr selten im Stich lassen. 

Es ergibt sich aber aus alledem, dass die klinische Beobachtung 
durch die neuen Untersuchungsmethoden in keiner Weise entwertet 
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wird, sondern dass sie nach wie vor die Führerin bleiben wird, dass 
in einer Reihe von Fällen aber die vier Reaktionen imstande sind, im 
positiven und im negativen Sinn das letzte Wort bei der Differential¬ 
diagnose zu sprechen. 

Zum Schluss möchte ich es aussprechen, dass, während wir über 
die Entstehungsbedingungen der vier Reaktionen und über die Be¬ 
dingungen ihres gegenseitigen Verhältnisses — so stellt auch Zalo- 
ciezky fest, dass „weder Eiweissvermehrung noch Zellgehalt des 
Liquors die Bindungsreaktion geben“ — zueinander heute ebensowenig, 
vielleicht sogar noch weniger wissen als im Beginn unseres Studiums, 
wir im Punkte ihres praktischen Wertes für die Neurologie 
heute zu einem Abschluss bereits gelangt sein dürften. 

Hingegen bedarf es noch weiterer eingehender Forschung, bzw. 
einer Fortsetzung der Arbeit von Marie und Levaditi, von Plaut, 
von Kafka u. a. darüber, ob ein Stationärwerden der Paralyse und 
der Tabes mit Verschwinden der Wassermann-Reaktion im Blut, 
und im Liquor bzw. im Blut einhergeht. Nur bei Syphilis cerebro¬ 
spinalis habe ich in 2 Fällen festgestellt, dass eine klinische restlose 
Heilung auch mit dem Verschwinden aller vier Reaktionen Hand in 
Hand ging. 

Es muss bearbeitet werden, ob sich nur aus solchen Fällen Para¬ 
lyse, Tabes und Syphilis cerebrospinalis entwickeln, in denen die 
Wassermann-Reaktion aus dem Blut nach der syphilitischen In¬ 
fektion nicht verschwunden war. Ein Fall wie der von Eichelberg 
kürzlich mitgeteilte scheint gegen diese Auffassung zu sprechen, 
während bekanntlich von anderen Autoren diese Auffassung ver¬ 
treten wird. 

Jedenfalls kann diese lang ausschauende Arbeit, die vorwiegend 
mühsame Kleinarbeit sein wird, nur durch Zusammengehen der Neuro¬ 
logen mit den Syphilidologen geleistet werden. 

Hoffen wir, dass die Arbeit des nächsten Jahres uns der Lösung 
aller dieser Fragen näher bringt! 

Diskussion. 

Herr Säenger-Hamburg berichtet über die Resultate, die im Allg. 
Krankenhaus Hamburg-St. Georg gefunden worden sind. (Dr. Reinhardt 
untersuchte nach der Methode Ehrlich-Sachs.) S. kann die Angaben 
des Herrn Nonne im allgemeinen bestätigen. 

Die untersuchten Fälle von Paralyse lieferten in 100 Proz. der Fälle 
positive Resultate im Blut und im Liquor. 

Die Fälle von Tabes möchte S. nicht heranziehen, da bei einer An¬ 
zahl von poliklinischen Fällen der Liquor nicht untersucht werden konnte. 

Bei der Lues cerebrospinalis war die Lumbalflüssigkeit stets negativ. 

Niemals wurden positive Befunde erhoben bei genuiner Epilepsie, 
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multipler Sklerose, Myelitiden, Neuritiden, bei funktionellen Erkrankungen 
und bei 5 Fällen von Gehirntumor (2 Fälle durch die Sektion bestätigt; 
1 durch die Operation freigelegt). 

S. richtet an N. die Frage, ob ihm auch aufgefallen sei, dass die 
Tabes im Beginn höhere positive Resultate ergibt, als die ältere, stabile 
Tabes. Ferner berichtet S., dass in einigen Fällen die Stern sehe Modi¬ 
fikation ein positives Resultat ergeben hat, wo die gewöhnliche Wasser¬ 
mannuntersuchung versagte. 

Herr Prof. H. Schlesinger-Wien: Gestatten Sie, dass ich die Re¬ 
sultate der Untersuchungen an meiner Abteilung mitteile. Es sind im 
Vergleich zu der erdrückenden Zahl der Untersuchungen Nonnes nur 
wenige Fälle, im ganzen 48 vollkommen verwendbare, aber sie betreffen 
organisch Nervenkranke, welche nach allen 4 von Nonne empfohlenen 
Methoden (Phase I, Komplementbindung im Blute und Spinalflüssigkeit, 
mikroskopische Durchsuchung) bearbeitet wurden. Die Resultate der von 
den Herren Wirth, Tedesko und Bauer durchgeführten Untersuchungen 
möchte ich folgendermassen resümieren: 

Phase I-Reaktion war positiv in allen Fällen von Tabes (10 Fälle), 
Paralyse (6 Fälle), Lues des Zentralnervensystems (7 Fälle). Sie war in 
jeder der Gruppen häufiger positiv als die Komplementablenkung in der 
Spinalflüssigkeit und im Blute. Wir fanden Phase I auch einmal bei 
Hirntumor. Bei multipler Sklerose (6 Fälle) haben wir in der Hälfte der 
Fälle Phase I schwach positiv, jedoch keine Komplementablenkung in der 
Spinalflüssigkeit oder im Blute gefunden. Sehr ausgesprochene Phase I- 
Reaktion oder nur mässige bei Komplementbindung in der Spinalflüssig¬ 
keit sprechen auch nach unseren Erfahrungen sehr für die luetische Natur 
der Krankheit des Zentralnervensystems. Bei schwerster spinaler Lues 
mit exquisitester Phase I fehlte zweimal die Wassermannsche Reaktion 
in der Spinalflüssigkeit. 

Die Wichtigkeit der Phase I für die Diagnose ist eine ausserordent¬ 
liche. Sie kann das erste Zeichen sein, welches auf die luetische Natur 
der Erkrankung hinweist. Bei einer Kranken, die mit Erscheinungen ein¬ 
geliefert wurde, die an epidem. Meningitis denken Hessen (plötzliches Ein¬ 
setzen, Fieber, Opisthotonus, schwere cerebrale Symptome) wurde bei der 
Spinalpunktion eine klare, zellreiche Flüssigkeit gewonnen, die exquisiteste 
Phase I darbot. Dadurch aufmerksam gemacht, wurde Blut und Spinal¬ 
flüssigkeit auf Komplementbindung mit positivem Resultate untersucht; 
auch fanden sich nun andere Zeichen einer luetischen Erkrankung (Knochen¬ 
prozesse). Antiluetische Behandlung beseitigte allmählich die Erscheinung, 
das Fieber schwand schon nach mehreren Tagen, das Kernigsche Sym¬ 
ptom erst zuletzt. Es hat der sehr seltene Fall einer fieberhaften Lues 
des Zentralnervensystems Vorgelegen. 

In 3 Fällen von Syringomyelie waren alle Reaktionen negativ. 

Herr Peritz spricht über den Wert, der dem negativen Ausfall der 
Wassermannschen Reaktion beizumessen ist. Er ist der Ansicht, dass 
man an den negativen Ausfall der Reaktion nach therapeutischen Mass¬ 
nahmen keine Schlüsse selbst auf momentane Heilung knüpfen dürfe. Im 
vergangenen Jahre hat er auf der Versammlung in Heidelberg den Befund 
mitgeteilt, dass mittels Lecithininjektionen die Wassermannsche Reak¬ 
tion im Blute zum Schwinden gebracht werden kann. Mittlerweile ist 
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dieser Befund bestätigt worden durch Porges, einen Italiener Quarelli 
und von Herrn Apelt, der, wie er mir mitteilt, mehrfach nach Lecithin¬ 
injektionen das Verschwinden der Wassermannschen Reaktion beobach¬ 
ten konnte. Ich habe durch Eingeben von grossen Dosen Lecithin in 
einem Fall die Reaktion bei einer Luetica zum Schwinden gebracht Da¬ 
bei stieg der Lecithingehalt im Serum nach der Eingabe gegen vorher 
um 100 Proz. Das Verschwinden der Reaktion nach einer Schmierkur 
liess sich in einem Falle ebenfalls auf eine Zunahme des Lecithingehaltes 
im Serum zurückfübren. Als dann nach 4 Wochen die Reaktion wieder 
positiv wurde, war der Lecithinspiegel im Serum gesunken. Bei einem 
Tabiker war jahrelang die Wassermannsche Reaktion negativ, kurz vor 
dem Tode entwickelte sich eine Paralyse bei ihm und die Reaktion wurde 
positiv. Hier war anfangs der Lecithingehalt hoch, um dann, als die 
Reaktion positiv wurde, zu sinken. Man muss also annehmen, dass zwi¬ 
schen Lecithin und denjenigen Substanzen, welche die Wassermannsche 
Reaktion bedingen, eine chemische oder physikalische Bindung eintritt, 
der zufolge die Wassermannsche Reaktion ausfällt, trotzdem die Toxine, 
welche diese Reaktion bedingen, noch im Blute kreisen. Es ist daher 
dringend davor zu warnen, aus der negativen Reaktion Schlüsse zu ziehen, 
wenn man nicht auch den Lecithingehalt im Serum bestimmt hat. Bei 
multipler Sklerose muss man an eine Kombination mit Lues denken bei 
positiver Reaktion. In ztvei Fällen, die ich beobachtete, war diese Kom¬ 
bination nachzuweisen. 

Herr Nonne (Schlusswort): Quantitative Untersuchungen auf Wasser¬ 
mann-Reaktion hat N. bei dem referierten Material nicht gemacht. Quan¬ 
titative Auswertungen sind zur Zeit im Gange. Im übrigen konstatiert 
N. die Übereinstimmung der Resultate von Saenger und Schlesinger 
mit seinen eigenen Erfahrungen. 


20. Herr L. v. Frankl-Hochwart: Über Diagnose der Zirbel¬ 
drüsentumoren. 

Frankl-Hochwart berichtet über einen Fall, bei dem intra vitam 
die Diagnose auf „Zirbeldrüsentumor“ gestellt wurde: Es handelte sich 
um einen 5^jährigen Knaben, dessen Vater und Vatersbrüder Kiemen¬ 
spalten hatten; auch die zwei Geschwister hatten kongenitale Anoma¬ 
lien. Im 3. Lebensjahr fiel das ungewöhnliche Längenwachstum sowie 
die geistige Frühreife auf. Einige Monate vor dem Tod kam es zu 
Stauungspapille, Augenmuskelläbmung und heftigem Kopfschmerz; 
zirka 4 Wochen vor dem Exitus wurden starke Erektionen, Wachs¬ 
tum des Penis, Behaarung des Genitale, des Schienbeins bemerkt. Die 
Nekropsie ergab ein Teratom der Zirbeldrüse. 

Auf Grund dieses Falles, sowie der Fälle von Ogle, Gutzeit. 
Slawyk-Östreich, sowie auf Grund der Darlegungen Marburgs 
versucht Frankl-Hochwart folgenden diagnostischen Satz auf¬ 
zustellen: Wenn sich bei einem sehr jugendlichen Individuum (Knabe) 
neben den allgemeinen Tumorsymptomen, sowie neben den Symptomen 
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der Vierhügelerkrankung (Augenmuskellähmung, Blicklähmung, Ataxie) 
abnormes Längenwachstum, ungewöhnlicher Haarwuchs, Verfettung, 
Schlafsucht, prämature Genital- und Sexualentwicklung, event. geistige 
Frühreife finden, hat man an einen Zirbeldrüsentumor (Teratom) 
zu denken. 

Auf Grund dieser klinischen Beobachtung kann man sich die 
Hypothese bilden, dass von der Zirbeldrüse eine gewisse Hemmung 
für die Genitalentwicklung ausgeht: wenn die Drüse funktionsunfähig 
wird, kommt es zu einer Hypertrophie des Genitalsystems. Es scheint 
da eine gewisse Gegensätzlichkeit zur Hypophyse zu bestehen: Zer¬ 
störung dieses Organs hat bekanntlich Unterentwicklung, resp. Unter¬ 
funktion des Genitale zur Folge. 

(Die ausführliche Mitteilung erschien in der Zeitschrift für Nervenheilkunde. 

Bd. 37. S. 450.) 


21. Herr Saenger-Hamburg: Über die Areflexle der Cornea. 

Vortragender berichtet zunächst über 3 Fälle von Affektionen in 
der hinteren Schädel grübe. Im 1. Falle handelte es sich um ein Glio- 
sarkom der rechten Kleinhirnhemisphäre; hier war eine Areflexie der 
Cornea auf der rechten Seite konstatiert worden. 

Im 2. Falle war keine Areflexie der Cornea nachzuweisen, obwohl 
ebenfalls ein Gliosarkom in der rechten Kleinhirnhemisphäre bei der 
Autopsie gefunden wurde. 

Im 3. Falle handelte es sich um ein Chorioepithelioma malignum 
in der linken Kleinhirnhemisphäre. In vivo war doppelseitige Areflexie 
der Cornea, Fehlen der Patellar- und des linken Achillesreflexes und 
etwas Nackensteifigkeit konstatiert worden. 

Nach den Beobachtungen des Vortragenden kommt bei den Tu¬ 
moren in der hinteren Schädelgrube die Areflexie der Cornea am häu¬ 
figsten einseitig und zwar entsprechend der Seite des Sitzes der Affek¬ 
tion vor. In anderen Fällen ist die Areflexie doppelseitig, in manchen 
fehlt sie beiderseits. 

Bei einem 16jährigen Mädchen mit Ponstumor war beiderseits 
eine Hyporeflexie der Cornea und Conjunctiva vorhanden. 

Vortragender besprach dann die in jüngster Zeit veröffentlichten 
Fälle von Stirnhirnaffektionen, bei denen eine Areflexie der Cornea 
beobachtet worden war. Meistens ist dieser Befund durch eine Druck¬ 
wirkung auf den Trigeminus an der Basis zu erklären. 

Vortragender hat nun im letzten Jahre Beobachtungen über das 
Vorkommen der Areflexie der Cornea auch bei anderen Affektionen 
des Gehirns gemacht. 

Bei einer frischen Hemiplegie rechterseits inkl. Mundfacialis fand 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 145 


sich rechts eine völlige Areflexie der Cornea. Die Sektion ergab eine 
ausgedehnte Blatungins linke Corp. striat., Thalam.opt., Nucl. lentic. 
Das Blut war in den linken Seitenventrikel durchgebrochen. 

In zwei Fällen von Hemiplegia sin. inkl. Mundfacialis, Hemianä- 
sthesie und homonymer linker Hemianopsie konstatierte S. eine links¬ 
seitige Areflexie der Cornea. 

In zwei anderen Fällen von Apoplexia cerebri fand sich ent¬ 
sprechend der Seite der Lähmung eine Areflexie der Cornea. Auch 
vorübergehend konnte dieses Symptom bei einer rasch verschwindenden 
rechtsseitigen Hemiparese konstatiert werden. 

Auch bei Erweichungsherden im Gehirn kommt die Areflexie 
der Cornea vor. So fand sich dieselbe doppelseitig in einem Fall von 
Erweichung in beiden Schläfenlappen. Bei einer rechtsseitigen zirkum¬ 
skripten Erweichung war links eine Hyporeflexie der Cornea aufzu¬ 
weisen. 

In einem Fall von rechtsseitigem subduralem Hämatom war 
rechts Areflexie der Cornea, rechts Pupillenstarre und links Babinski 
und Oppenheimsches Phänomen vorhanden. 

Bei einem Hirnabszess im rechten Schläfenlappen fand sich zu¬ 
erst eine doppelseitige, später eine rechtsseitige Areflexie der Cornea. 

Aus diesen Beobachtungen ergibt sich, dass der Kreis der Erkran¬ 
kungen, bei denen die Areflexie der Cornea nachzuweisen ist, ein viel 
grösserer ist, als man bisher angenommen hat. Sie ist kein eindeu¬ 
tiges Symptom für eine Geschwulst in der hinteren Schädelgrube, 
sondern sie kommt auch bei anderer Lokalisation nicht nur in der¬ 
selben, sondern auch in der entgegengesetzten Hirnseite vor. 

Das Zustandekommen der Areflexie ist ein verschiedenes. Ent¬ 
weder ist der Reflexbogen im Trigeminus oder im Facialisgebiet lä¬ 
diert. Jedenfalls stellt die Areflexie der Cornea ein wichtiges Sym¬ 
ptom dar, welches geeignet erscheint, noch eine grosse Rolle bei der 
Lokalisation der Hirnaffektionen zu spielen. Es sollte daher bei jeder 
Gehirnerkrankung der Cornealreflex sorgfältig untersucht werden, 

Diskussion. 

Herr Infeld: Der Herr Vortragende hat sich wohl nur flüchtig auf 
die Hysterie bezogen, es verlohnt sich aber doch, dazu eine Bemerkung zu 
machen. Ich habe viele Fälle von Hysterie auf die Cornealreflexe unter¬ 
sucht, auch solche, bei denen mir ihr Fehlen ausdrücklich angegeben 
worden war; ich habe das Fehlen des Cornealreflexes bei Hysterie nie 
Anden können, so dass ich geneigt bin, an der Richtigkeit der Behauptung 
zu zweifeln. Die Untersuchung geschah auf die Weise, dass ich mit einem 
Nadelkopf von der Sclera auf die Cornea überging. Möglicherweise liegt 
eine Verwechslung vor; ich habe es durch Übung dazu gebracht, den 
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Cornealreflex ohne äussere Muskelbewegung zu unterdrücken; vielleicht 
gelingt das Hysterischen ohne besondere Übung. 


22. Herr Artur Schüller-Wien: Röntgendiagnostik der Hirn¬ 
tumoren. 

Ina Anfang der Röntgenära hat man sich bemüht, die Weichteil- 
t.umoren des Gehirns als Schatten direkt auf dem Röntgenhilde dar- 
zustellen. Nach den ersten Versuchen war die grösste Mehrzahl aller 
Beobachter überzeugt, dass dies ein vergebliches Beginnen sei; nur 
eine verschwindend kleine Minorität halt bis heute an der Möglichkeit 
fest, Weichteiltumoren direkt darzustellen. Den richtigen Weg für 
die röntgenologische Diagnose der (nicht verkalkten oder verknöcherten) 
Hirntumoren hat Oppenheim gewiesen, indem er gelegentlich der 
Röntgenuntersuchung eines Falles von Akromegalie aus dem Vorhanden¬ 
sein einer Destruktion der Sella turcica auf die Existenz eines Hypo¬ 
physentumors schloss. Auf diesem Wege der indirekten Darstellung der 
Hirntumoren, d. h. der Erschliessung ihres Bestehens auf Grund der am 
Schädelknochen sichtbaren Veränderungen, ist der Vortragende allmäh¬ 
lich so weit fortgeschritten, dass er die Verwertbarkeit der Röntgeno¬ 
gramme des Schädels für die Diagnose des Hirntumors in Parallele 
ziehen zu dürfen glaubt mit der Verwertbarkeit des Augenspiegel¬ 
befundes; denn wenn auch die Häufigkeit positiver Befunde am Röntgen¬ 
bilde etwas geringer sein dürfte als die an der Papille, so gibt die 
Röntgenuntersuchung weit wichtigere Anhaltspunkte für die Lokali¬ 
sation des Tumors. 

Schüller hat unter 240 Fällen, die wegen Hirntumors zur Be¬ 
obachtung kamen, 150 mal positive Befunde erhoben. Die restlichen 
negativen Fälle gehören drei Kategorien an: Es handelt sich 1. um 
Fälle, wo die klinische Diagnose auf Hirntumor fälschlich gestellt 
war; 2. Fälle, wo die Platten technisch misslungen waren, meistens 
wegen Unruhe des Patienten — seit der Einführung der sog. Moment¬ 
aufnahmen macht sich dieser Übelstand nur mehr selten geltend —; 
3. Fälle, wo trotz Vorhandenseins eines Tumors noch keine Verände¬ 
rungen röntgenologisch am Schädel erkennbar waren. Was die posi¬ 
tiven Fälle betrifft, so lassen sich die dabei erhobenen Befunde auf 
die folgenden 5 Gruppen von Schädel Veränderungen zurückführen: 

1. Destruktionen der Schädelwand. Dieselben sind entweder 
lokalisiert, d. h. auf eine umschriebene, dem Sitz des Tumors ent¬ 
sprechende Stelle des Schädels beschränkt, oder sie sind über die ganze 
Schädelinnenfläche verbreitet als Ausdruck der durch den Tumor her¬ 
vorgerufenen intrakraniellen Drucksteigerung. Am besten gekannt 
sind die durch Hypophysentumoren hervorgerufenen Destruktionen 
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im Bereiche der Sella turcica. 54 Fälle der Sammlung Schüllers 
gehören dieser Kategorie an. Die charakteristischen Destruktionen 
der Sella turcica infolge von Hypophysentumoren gestatten zumeist 
die Unterscheiduüg derselben von anderweitigen basalen Tumoren. 
Unter diesen seien 5 Beobachtungen von Acusticustumoren er¬ 
wähnt, bei denen meist nur die Sattellehne an ihrer hinteren Fläche 
arrodiert erscheint; ausgebreitete Usuren der Scbädelinnenfläche scheinen 
hingegen bei den Acusticustumoren überhaupt nicht oder erst spät 
aufzutreten, im Gegensatz zu dem Verhalten bei den übrigen Tumoren 
der hinteren Schädelgrube. 

2. Abnormitäten derVenae diploeticae. Die normalerweise 
meist am Röntgenbilde kaum erkennbaren diploetischen Venen können 
bei Vorhandensein intrakranieller Drucksteigerung sich mächtig aus¬ 
dehnen, so dass ihre Kanäle als breite Streifen auf der Röntgenplatte 
erkennbar sind. Da die Venen meist in der nächsten Umgebung des 
Tumors am mächtigsten ausgebildet sind, so gestattet ihr Nachweis 
zuweilen auch eine genaue Lokalisation des Tumorsitzes. 

3. Nahtveränderungen. Die durch intrakranielle Drucksteige¬ 
rung hervorgerufene Verdünnung der Nahtstellen mit Diastase der 
Nahtzacken lässt sich am Röntgenbilde leicht erkennen und ermög¬ 
licht es, die insbesondere bei jugendlichen Personen nicht selten vorkom¬ 
mende Kraniostenose (infolge prämaturer Nahtsynostose) von ander¬ 
weitigen drucksteigernden Prozessen zu unterscheiden. 

4. Verdickungen der Schädelwand. Infolge chronischen Hirn¬ 
drucks kommt es zuweilen zu konzentrischer Hypertrophie der Schädel¬ 
wand. Umschriebene Protuberanzen der Schädelinnenfläche (neben 
Usuren der übrigen zarteren Teile der Schädelwand) beobachtet man 
zuweilen bei Vorhandensein von Epitheliomen der Dura. 

5. Formveränderungen des Schädels. Dieselben treten meist 
als umschriebene Vorwölbungen der dem Tumor anliegenden Schädel¬ 
partie in die Erscheinung; dabei ist die vorgewölbte Stelle gleichzeitig 
verdünnt. 

Die eben angeführten Befunde geben wichtige Anhaltspunkte auch 
für den Chirurgen, wenn er, wie dies gegenwärtig recht oft geschieht, 
einen operativen Eingriff bei einem Hirntumor vorzunehmen hat. 

Besonders hervorhebenswert ist es, dass bei den von Schüller 
(zum allergrössten Teil auf der Röntgenabteilung Holzknechts im 
allgemeinen Krankenhause in Wien) beobachteten Fällen 38 mal Ge¬ 
legenheit geboten war, den röntgenologischen Befund durch Operation 
oder durch Obduktion zu kontrollieren. 

Anhangsweise erwähnt Schüller, dass es normalerweise öfters ge¬ 
lingt, den linsengrossen Schatten der verkalkten Glandula pinealis 
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röntgenologisch darzustellen; diese Feststellung ist, entsprechend einer 
von Holzknecht geäusserten Anschauung, nicht bedeutungslos: es 
dürfte gelegentlich gelingen, aus Ortsveränderungen des Schattens der 
Zirbeldrüse auf das Vorhandensein und den Sitz eines Tumors als Ur¬ 
sache der Verdrängung der Zirbeldrüse zu schliessen. 


23. Herr Medea-Mailand: Sclerosis lateralis amyotrophica 
mit Diastematomyelie. 

Verf. interessiert sieb schon seit einigen Jahren für Fälle von 
amyotrophischer Lateralsklerose, bei welchen die spastischen Phä¬ 
nomene und die Rigidität wenig ausgesprochen sind (siehe auch die 
Arbeit: Beiträge zur Kenntnis der Poliomyelitis anterior subacuta 
adultorum in Monatschr. f. Psych. u. Neur. Bd. 23. Heft 1—7). 

Der Vortrag betrifft einen Fall von amyotrophischer lateraler 
Sklerose mit diesem besonderen klinischen Charakter; neben den gewöhn¬ 
lichen, sicheren anatomischen Befunden der amyotrophischen lateralen 
Sklerose hat Verf. im Rückenmark viele interessante anatomische Tat¬ 
sachen gefunden, welche von einer Diastematomyelie zu sprechen er¬ 
lauben. 

Hier kann sicher nicht von einem Artefakt (siehe die Arbeit 
von van Gieson) die Rede sein. — Verf. hat persönlich die Rücken¬ 
marke mit der grössten Sorgfalt von Leichen herausgenommen. 

Es ist nicht möglich, in einem kurzen Referate die vielen interes¬ 
santen anatomischen Besonderheiten der mikroskopischen Bilder zu 
beschreiben. Die Bilder erinnern an die Präparate des Falles von 
Miura (Virch. Arch. Bd. 117. S. 436), welche Verfasser die Gelegen¬ 
heit zu sehen und zu studieren gehabt hat. 

Die wahre, nicht künstliche Diastematomyelie (die Präparate wurden 
von neurologischen Autoritäten, wie Ziehen, Henneberg, Mingaz- 
zini, V erutti gesehen und die Diagnostik bestätigt) ist ein sehr seltener 
Befund. Ihre Assoziation mit amyotrophischer lateraler Sklerose war 
bis jetzt niemals gefunden. 

(Die Arbeit wird mit vielen Abbildungen veröffentlicht.) 


24. Herr v. Niessl: Ein Fall von"motorischer Aphasie mit 
Intaktheit der linken dritten Stirnwindung. 

Ein 61 jähriger Kaufmann, der an sensorischer Aphasie leidet, 
wird plötzlich sprachlos und an der rechten Zungen- und Gesichtshälfte 
gelähmt. Er kann weder spontan, noch nachsprechen, ist total agra- 
phisch, aber nicht wortblind. Keine Extremitätenlähmung. Der Zu¬ 
stand bleibt ungefähr vier Jahre stabil. Tod an Pneumonie. 
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Das linke Grosshirn weist neben einem Erweichungsherd, welcher 
die bei der sensorischen Aphasie typisch zu findende Lokalität, den 
hinteren Schläfe- und angrenzenden Scheitellappen, befallen hat, eine 
alte Malacie im unteren Drittel der vorderen Zentralwindung auf. 
Die vordere Grenze derselben verläuft von vorne oben nach hinten 
unten, so dass, je weiter wir nach abwärts steigen, ein um so grösserer 
Anteil der vorderen Zentralwindung vorne erhalten geblieben ist. Ab¬ 
gesehen von einem minimalen Herd, welcher sich im obersten Anteil 
der Pars opercularis frontalis befindet und der sicher keine Beziehungen 
zu der motorischen Aphasie gehabt hat, ist die ganze linke dritte 
Stimwindung, auf einer fortlaufenden Serie durchsichtiger Horizontal¬ 
schnitte untersucht, intakt gefunden worden. 

Wenn also der Herd der vorderen Zentralwindung die motorische 
Aphasie hervorgerufen hat, so könnte man meinen, das mnestische 
Zentrum des Stirnhirns sei seines Exekutivorgans beraubt gewesen 
und hätte daher auf die bulbären Apparate nicht mehr zu wirken ver¬ 
mocht, wir hätten also eine suhcortikale motorische Aphasie vor uns, 
wofür gewisse Reste des Schriftverständnisses in die Wagschale fielen. 
Indes beweist die Methode der kleinsten Herde, dass die Foci für die 
motorische Aphasie nicht im vorderen oder mittleren Abschnitt der 
dritten Stirnwindung, sondern im hintersten derselben und im un¬ 
teren der vorderen Zentralwindung liegen. Ferner lehrt die Kasuistik, 
dass Herde vor der Zentralwindung entweder ganz ohne Aphasie ver¬ 
laufen oder dass dieselbe sich binnen Wochen oder Monaten zurück¬ 
bildet; eine mehrjährige, bis zum Tode währende motorische 
Aphasie ohne Beteiligung der vorderen Zentralwindung 
gibt es nicht. Es spricht also die ganze klinisch-anatomische Er¬ 
fahrung für den hintersten Teil der dritten Stirnwindung, respektive 
die vordere Zentralwindung. Die Rinde der ersteren ist von der 
übrigen Stirnhirnrinde aber nicht verschieden, diejenige der letzteren 
besitzt einen so hypertrophischen Charakter, dass in diesem Übung 
des Nervensystems, Gedächtnis einen greifbaren morphologischen Aus¬ 
druck erlangen. Als wichtigste Stütze kämen die klassischen Ver¬ 
suche Krauses am Menschenhirn in Betracht, welcher nach Entfernung 
nur der Centralisrinde motorische Aphasie auftreten sah. Es stünde 
daher, abgesehen von anderen hier nicht näher zu erörternden Gründen, 
nichts im Wege, die Innervationsbilder der Sprache in der 
vorderen Zentralwindung zu suchen. 
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25. Herr Hugo Stern-Wien: Zur Kenntnis der symptoma¬ 
tischen Sprachstörungen. 

Seit jeher hat die Klassifikation der Sprachstörungen die 
Autoren lebhaft beschäftigt und zu verschiedenen Kontroversen Anlass 
gegeben. 

In den letzten zwei Jahrzenten sind durch mehrere grundlegende 
Arbeiten auf diesem Gebiete — ich nenne da vor allem die Arbeiten 
Gutzmanns, dann auch Ziehens, Goldscheiders u. a. — unsere 
Kenntnisse in dieser Spezialdisziplin wesentlich erweitert und im Lichte 
ganz neuer Gesichtspunkte in hohem Maße gefördert worden. 

So hat auch die Einteilung der Sprachaffektionen verschiedene 
Änderungen erfahren, die alle vor allem mehr oder weniger dahin ab¬ 
zielen, dieselben nur als symptomatische zu bezeichnen. 

Greife ich z. B. die schwerste Sprachstörung, das Stottern, heraus, 
so sehen wir, dass bei den einzelnen Autoren immer wieder das Be¬ 
streben vorwaltet, ein wo möglich einheitliches Krankheitsbild 
darzustellen. 

Wer sich aber intensiver mit der Pathologie und Therapie dieses 
Leidens beschäftigt, wird bei der proteusartigen Vielgestaltigkeit, unter 
der ihm das Stottern entgegentritt, bald finden, dass wir keine Begriffs¬ 
bestimmung des Stotterns konstruieren können, welche es als klinische 
Einheit, als eine fest umgrenzte Nervenkrankheit erscheinen lässt. 
Auf dem 25. Kongress für innere Medizin (Wien 1908) habe ich zu 
dieser Frage gesprochen und gesagt: Das Stottern ist ein Sammel¬ 
begriff für verschiedene zu einer Gruppe vereinigte nervöse 
Erkrankungsformen der Sprache. Diese Anschauung finde ich 
auch in einer der letzten Arbeiten meines verehrten Lehrers Prof. Dr. 
Hermann Gutzmann bestätigt, indem er sagt, dass das vielgestaltige 
Bild des Stotterns trotz aller ärztlichen Kunst, die man darauf ver¬ 
wendet, nicht imstande ist, uns die Vorstellung einer einheitlichen, für 
sich bestehenden Sprachstörung zu geben. Im gleichen Sinne be¬ 
wegen sich auch die diesbezüglichen Ansichten Ziehens („Stottern ist 
ebenso wie Stammeln nur ein Symptom und keine Krankheit“), 
Kobraks (Berlin), Nadoleznys (München) und anderer. 

Trotzdem müssen wir aber die Sprachstörungen, insbesondere mit 
Rücksicht auf die Pathogenese und die Therapie, im weiteren 
Sinne in zwei grosse Hauptgruppen einteilen: in die genuinen (idio¬ 
pathischen) und in die symptomatischen. Wir sprechen von ge¬ 
nuinen Sprachstörungen dann, wenn sie das Gesamtbild der 
äusseren Erscheinungen beherrschen und so als gesonderte Krankheits¬ 
bilder in Erscheinung treten, während die Sprachstörungen, die wir 
im engeren Sinne als symptomatische bezeichnen, uns nur das 
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Symptom einer tiefen Grundstörung zeigen; sie treten nur als Neben¬ 
erscheinungen einer meist schweren Krankheit des Zentralnervensystems 
auf und bestehen als solche neben anderen und für die Erkrankung 
viel bedeutungsvolleren Symptomen. 

Bei Zugrundelegung dieser Einteilung der Sprachstörungen möchte 
ich Ihre Aufmerksamkeit einem bisher eigentlich wenig beachteten Punkte 
zuwenden und zwar der phonetischen Analyse der symptomati¬ 
schen Sprachstörungen. Bis auf einige wenige diesbezügliche Arbeiten 
(Goldscheider, Gutzmann, Knopf, Panconcelli-Calcia, Bou- 
mann) finden wir sonst in den Lehrbüchern nur einfache Beschrei¬ 
bungen der Sprachstörungen nach akustischen oder optischen Ein¬ 
drücken. Ich habe mich dank dem Entgegenkommen meines Chefs, 
Prof, von Frankl-Hochwart, in den letzten Jahren mit den sym¬ 
ptomatischen Sprachstörungen intensiver beschäftigt und gefunden, 
dass es eine interessante und dankbare Aufgabe ist, phonetisch diese 
Affektionen näher zu analysieren. In ähnlicher Weise äussert sich 
auch Prof. Boumann in Amsterdam, der in einer überaus lesens¬ 
werten Arbeit im Verein mit Prof. Zwaardemaker (Utrecht) die 
experimentelle Phonetik vom medizinischen Standpunkt 
behandelt. 

Wenn auch die bisherigen Untersuchungen noch kein abschliessen¬ 
des Urteil gestatten, so können wir doch sagen — ein Gedanke, den 
auch Sommer in seinen psycho-pathologischen Untersuchungsmethoden 
zum Ausdruck bringt —, dass die Durchführung der phonetischen 
Analyse sicher eine grosse Menge von motorischen Phänomenen bringen 
wird, von Phänomenen, welche differentialdiagnostisch brauchbar 
sein werden, wie jetzt z. B. das Fehlen des Kniephänomens oder be¬ 
stimmte Steigerung desselben als pathognomonisch für gewisse Krank¬ 
heitsgruppen erkannt sind. 

Es würde mich zu weit führen, Ihnen' die verschiedenen Methoden, 
derer wir uns da bedienen, des näheren zu erklären und auf die 
Technik dieser Untersuchung detaillierter einzugehen; ich möchte viel¬ 
mehr heute nur einige, wie ich glaube, den Neurologen interes¬ 
sierende Hilfsmittel der Funktionsprüfung erklären und an 
der Hand derselben zeigen, wie wir verschiedene symptomatische 
Störungen der Sprache durch eite objektive und exakte Untersuchung 
graphisch registrieren können. 

Eine recht einfache, dabei aber sehr instruktive Methode, um 
Tor allem Störungen in der Artikulation festzustellen, ist meines Wissens 
zuerst von Goldscheider angegeben worden. Sie besteht in Folgen¬ 
dem: Ein Sprachrohr, das mittels eines Schlauchs mit einer Marey- 
schen Kapsel verbunden ist, wird an den Mund gehalten. Der Hebel 
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dieser Kapsel gibt beim Sprechen Ausschläge, die auf einer sich, 
drehenden, berussten Trommel geschrieben werden und bei gesunden 
Sprachorganen Folgendes zeigen: 

Wird ein Vokal intoniert, so sehen wir einen ansteigenden 
Teil, welcher bei Beendigung des Vokals nicht einfach abfallt, sondern 
noch eine Erhebung zeigt (Fig. 1). Goldscheider nennt sie, sehr 
richtig bezeichnend, „terminale Erhebung“. Sie entspricht der 
Öffnung der Rima glottidis und wir können sie immer, wenn der 
Vokal, ohne dass man dekrescendiert, einfach abgesetzt wird, konsta¬ 
tieren. In dem Augenblicke nämlich, wo man den Vokal zu 
intonieren aufhört, öffnet sich die Rima glottidis, die 
Widerstände für den Luftstrom verringern sich, und da der 
Exspirationsdruck noch fortdauert, so wird die Luft 
momentan in eine stärkere Strömung versetzt, was eben 
diese Erhebung zur Folge hat. 




Fig. 2. 


Dass diese terminale Erhebung der Öffnung der Rima glottidis 
entspricht, kann auch durch folgende Tatsachen bewiesen werden: 

Sie fehlt 1., wenn man ohne Stimme spricht, d. h. flüstert; die 
stimmlose Sprache entsteht jabei ungefahrhalbgeöffneter Rima glottidis. In 
diesem Falle fehlt also die Veranlassung zur Entstehung der terminalen 
Erhebung. 2. Fehlt sie, wenn man den Vokal absichtlich weich en¬ 
digen lässt, wenn man ihn also gewissermassen sich erschöpfen lässt, 
d. h. dekrescendiert und der Exspirationsdruck dadurch nahezu auf¬ 
hört. 3. Fehlt sie in den meisten Fällen von Stimmbandparese. 4. Fehlt 
die terminale Erhebung, wenn man eine Trachealkurve aufnimmt. 

Die Kurven der Explosivlaute (p, t, k, b, d, g) zeigen eine 
einfache steile Erhebunjg, weil ja in dem Augenblicke, wo der Ver¬ 
schluss aufgehoben wird, die Luft plötzlich hervorstürzt und einen hohen 
steilen Ausschlag gibt (Fig. 2). Die Reiblaute (f, w usw.) geben lang¬ 
wellige Kurven (Fig. 3). Das r (r linguale) gibt charakteristische 
Kurven in Form fast gleicher und ziemlich scharfer Schwingungen 
Weilen) (Fig. 4). Bei den Resonanten (m, n und ng) entsteht über- 
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häuft keine Mund kurve, sondern nur eine iNaseokurrp, weil ja hier 
die Luft uütoh tlie JjTase ,j$ehi'. 


Fig. 3. Fig. 4. 

(Pathologische Störungen der Spräche verändert*. diese 
Kurven in • charakteristischer' W eise« Einige ..Beispiele mögen da» ßr~ 
läuterni Ist -z, B. die Exspiration aü sehwaeb oder funktioniert die* 
mmmm irgendeinem Grunde hiebt? richtig, so fehlt die 
oben hcschfieberie ierrniiittie Erhebung. Das kann t. B. bei der mul* 
tiplen Sklerose der Fall sei», weil der Exspirafcioüsdruck eil schwach 
ist und ausserdem auch die Stimmbänder verfrüht•.aüRein&nd.er weiche». 

Vergleichen wir ferner eine normale Kurve vom Worte „Paps* 1 
(Fig. 5) mit der ctlnWa solchen Patienten, so findet man das zweite *p 4 ‘ 
entweder nur angedeötefc (Fig. 6^ öder inan bat in anderen Palle« 


| normale Curv e j 


wiedfeä^i» -dek>jSiMö:äfühk^ dass der Explosivlaut (Fig. 1) in die Länge 
gezogen ist (Go 14 sehei der)* 


■Ändere Kurven geben Fälle von Bcdbärläbmung. . Lässt mau i. B. 
„apa* sagen, so siebt mau hdi„a jküt e,otie vhaittiib^l^JrÄe’buiig. weil 
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der Luftstrurri z-:i schwach ist uad teils gleiebxeitig iß di« Nasenhöhle 
ablliesst. Dem p entspricht mt> niedrige kleine Welle, L weil der 
LippeiiScUlwss nicht fest ist, 2 eicht, getmganci exakt, gelöst ist und 
•}. i-sa grosser -Töü der wegen 'der; laeuffi.jaeiass des <i&u«)*-»segel-> 
gkseblgiVes rü die iHmkäikößle bjB^twehjl (t 4 *'#» $■)»- Öi® ilftmikftrire des 
r gibt ber 'derartigen .Pniie'nton ourgoii* p o regelmässig gebildete Welten, 
teils nur eine Andeutung derselbe« (Flachbeih geringe %abl derselbe« 
(Fig. 9 u iü). leb möchte auf diese Krseheimtög, ek. gewisser&«yvicht 


legen. Lange bevor man gt§s|ere :iiewbgdb'^^^u^eit-. in der Zitoge 
nach weisen kann — ünd d&iätif weist besniiders . y. Strümpell hin 
—:< kuamm fernere «ur barmaleß Laut- 

bihhmg notwendig sind, ■ nickt Btehr mit der nötigen Vollkommenheit 
bet?orgebwiht. mä rlsisfc anrdäüjf „diese Wei4e obfelktiv nachgevviesen 
werden. 

In ähnlicher die Spracbstbrüng auch hei 

der Deinentia paralytico. Ks ist da sehr wichtig, ein Wort 
wioderholen lassen, den« rnanOeht dam; die Stornng 
2 büehroBö : was nachöppenbeon gerade för diese Kraokheit besonders 
•ebaraktenstisfb ist Auf diesen- Kurven (big. i 1 « u. 11 b)Onht man 


big, Utt. 

Pas Wort Irland lappen von einem 
JOrrnafsprecbendeu 3 mal -i»ach ein* 
an der wiederholt. 


Fig, Hb. 

Dasselbe Wort vorr cdrsetu Para, 
lytiket äföÄl H'iexkrb<dt, ..- 


sehr schön, wie bei öfterer Wiederholung des Worten ,■ Flanell« pjtew die 
Sprachstörung zuniniuit, die Äu3i?chl;igc. winden rmumi' kleiner, ver¬ 
waschener bJid veraohmfoner.. leb raöebt* da einige Wy^k behreffead 
die .Prüfung der Sprachstörung bei der Dementia paialytica einsohalteu 
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Es ist nicht immer rationell« die hekanukYa Pdradigmea (,,äntte rei- 
teode Artiiienebrigäde 1 * usw.) naehapteelien zm lassen, ich bähe mich 
sft überzeugt uad konnte es auch graphisch uaehweisen, dass die 
f^itienieG durch, • Cbatöreuchtmgen ■. auf -'Äfclicjbieia' tktradigmei!' 

jiiVvH-Vfnvt aiiäijVirörthP*i 4 « 7 ftTirArtV'T tfris an HiiV 



gesehen dav»iöv wirken 
iigeßfce Patienten iiussersk deprimierend (Ziehen);'' Es empfiehlt sich 
also vielmehr, entweder irgeadem «Wiüftailtgem Wort sgr Prüfung 
M wählen (falls man die. Störung registrieren wili}, äüsonsfceii as am 





WWW~ : ‘ 



Fig. ! 2 

ZungetisteÜüUL’ bei ftortn&icr 

S.-Bildung. : i 



g- tB. 

S-Bildung bei rechtsseitiger 
Zohgerjatrophie, 


besten ist, mit den; Patienten- ganzmmofföilig zu koavetsieren oder sie 
lädt lesen ?di lfUSfann Hirt nri5;iü»»ic*vl ; ATl vVArU-ritijf.elliiftifen Und 

Neubildungen gt 
beWüssfc wird. 




lagthode, ich will auf diesedhe nicht fltiher eihgehen und mir tu- 
waheen dass das von Gutzman.n rdodiiixicrte GriUznersehe Ver- 
•iahnen sich als-b'eso'hder*• praktisch erweist; Man b'estmViiit*den' harten • 
Gamdiea & B„ üjife Äqpdreilthf.be von Pittlunärin und lasst artiku¬ 
lieren. (■*,. k usw..y (F|g. 1 ■*}. Sowohl die Zunge- als auch der Gaumen 
Ä€;igen duS, >veicbt‘ 'peilt; nnteinurider in Berührung kamen, und lasser» 


Äftigeg 

uns weitdr bfcknooeD, ob und in 
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über der physiologisch«» Lautbildung vorhanden sind. Jede Form von 
Farfiitictösstbyung d^' 4 uAg£ (LabradORi Atrophie 
auf d'hfflieig..Wagd schon in ihren Aoflingec genau etkaeß^q^dy jar^;dig 
Piaguöse verwendet werden. 

Es seien diese wenigen. . Bdsjdeta äuge führt;- sefbstver- 

stämilkb, dass man durch diese Methoden auch andere Storungen 
der Sprache hei den Nervenkrankheiten registriereu und näher stu¬ 
dieren. kann. 

Eine andere Art der Untersuchuag symptooiatiacher 
Sprachal’fektxoocn betrifft die At.miixvg. ; ,Mjf Itictr /üi.ojb'Mie 
so iateressacten Atiöiiialjeii derselben beim Stottern besprechöok son- 

.1 . ;ä t i../. h,.,., Ali _ „ U ' ‘ * L , l-.k _ ___ t ^ J _ ■ . _ _ ^ 



iuiili die.Bespirali Onsiuuakein ergreif«», kam* und dadurch eine Art 
vAn saccadiurteiü Atmen besteht. - Ui’’.-vK? 





Fig-14- 




. 15 . 


Ich konnte, in mehreren Fällen Otto diese Ersc’heinnng in der kymo« 
graphischen Atnnuigskuive »ach weisen. (Fig. 14 ). Wir dürfen wohl 
mit. Rctli'l (Die »/trVnOealcri Er sch« mmf/eri hei der titiiliiril cn Skl&Tosft'i 



wie durch die uoregd massigen Ateiuhe Wogungen die Worte h.eraus- 
geatossgu, plötzlich nuteikrocben, ja ui auch mal form lieb ganz: zerschnitten 

■4 •. 4 /l'x . . . ' . ‘ci'i . l 1 . * * . * ' ' C» 1? t ?: .1 • 



des Diaphragnia sehen, wobei daun die Aimnbewegncigea besonders’ 
ura-ogoliuässig und kratnpfhak sind. 


luivressant ist auch, dass eine Ve.rspätung der Tonbiiduag 
durch die früher beschriebene Methode (Muioitriehte/v Mareysche 


Kapsel, rotierende berujsste Trommel) 1 ) nä di ge wiesen werden kann. 
1 ) Alle zur ITtttV‘r>«n«:.iuinsr * tiötwendhreri \ :Adnafftte* v^.rferti^i: Beirr' Üi>iver- 
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Ich habe cbeke öfters bei der muitipleft Skimose tsv):! der Paralyais 
agitar»s beobachtet (Pisr, 16). Die Reaktionszeit zwischeo dera Willens- 
ifltpulS’ fiöd der Eritstehong des Tons ist dass l'n solchen Fullen 
wesentlich verlängert, ; (lerkdtzii oharakterssti$eh aber ist diese 
Erachetnuug für die E*ä;r.aly.sijj- agitaas. Der Kranke muss eich, 
wie Oppenheim behittkt, mm Sprechen erst Geschicken, und es wet> 
geht eise Weile, ehe er den ersten Laut hervor-bringf, Sehr soboo 
beschreibt Cb&rcot diese Sprachstörung, indem er sagt: „Es ist kein 
wirkliches SpraOhbinderhia Vorhänden, aber die Rede folgt langsam, 
stosgweise, und es scheint, als ob die Aussprache jedes einzelnen 
Worte? eine beträchtliche Willejisäfistreugitsg erforderte. Wenn die 
Agiiiatibß des Körpers exzessiv rsd, kejiajak *0» y.örkb^i£dn r das» die 
Sprache äitt&rnd, uilterbrödheu ist;. ungeübten Reitern iu? 

Trabe ist. Oft scheinen die Kranken zwischen «len Zähnen zu sprechen.“- 


Fic ifi. 

Hr.r,),\ • • <•■.••• .•".■■■• ■■:•■■■ Vu-'<.UvovpnU .aiua, Sprechen 

und Eatstehacg des Tones. • 

Zügö Schluss möchte -ich noch.-auf die Arbeiten v->.u Zw aardenaakeV 
(Utrecht) hin weisen, in welchen dieser zeigt, weiche grosse Bedeutung 
der etEpenmeöifillen Phonetik vom mediKißischea St&udpu'ökt iimewobbt. 
ln dcat von ihm t»«f dem XVI. ndematianalen Kongress (Budapest 
1909) hierüber erstatteten ausgezeichneten Referate finden, wir die 
Methodik der Untersuchung und die Schlüsse, dju . sieh für die Phy¬ 
siologie der Sprache und Stimm«- ergeben, äusfphrftdh besprochen. Im 
Airsehlitss daran;überträgt fob. yWn Zwäarde- 

Tnaker Oesagte auf das Studium der Pathologie der Sprache. 'Es ist dies 
um m äk erbchisebs werter,^als bis auf einige wenige Arbeiten (Butz tu aa n. 
(idldscheider> Fiatao, Kafczeusteiö^ Khopft Panooaoeih~UaD 
eia, v. Harbt»v Nadoleczny und meine Arbeiten) die Sprachstörungen 
nach diesen öesichtapuaktea nach nicht näher untersucht wurden. Auf die 
Resultate, zu denen wir auf diesem Wege gekommen sind, will ich nicht 
näher eiogeheo, sondert» mir lun'vofheben, dass fast alle Störunge» 
der Artikulation bei den Kervenkrankhedon durch den Zwaardn- 

der es uns ermöglicht, atme. ßcRorutanfnfihtöt' 
der Artikularionsbewegungetv (Kiefer. Lippen, Mnudboden, Kehl 

. 
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köpf) gleichzeitig zu registrieren, genau analysiert werden können. 
Ja, noch mehr. In einer so wichtigen Frage, wie es die Aphasie- 
frage ist — bezüglich der Details der Untersuchung verweise auf das 
Original —, hat Boumann gezeigt, dass wir durch die phonetische 
Untersuchung in der Lage sind, die differenten Anschauungen hinsicht¬ 
lich der Auffassung der Aphasie (Marie usw.) zu klären und für die 
eine oder die andere Ansicht eine wertvolle Stütze zu finden. Wenn 
auch die Untersuchungen als noch nicht abgeschlossen zu betrachten 
und wir demgemäss noch nicht in der Lage sind, bindende Schlüsse 
aus diesen Untersuchungen zu ziehen, so glaube ich, das eine können 
wir schon heute sagen: Die symptomatischen Sprachstörungen 
haben durch diese, sowie die früher angeführten methodi¬ 
schen Untersuchungen wesentlich an Interesse gewonnen und 
ihre genaue Kenntnis und phonetische Analyse sind für den 
Neurologen ein wichtiges und unter stützendes Mittel bei 
der Stellung der Diagnose geworden. 

26. Herr L. Rethi-Wien: Die motorischen und die sekre¬ 
torischen Nerven des weichen Gaumens. 

Gegenstand meiner heutigen Ausführungen ist die Innervation des 
weichen Gaumens, eine Besprechung der motorischen und sekretorischen 
Nerven desselben; ich möchte Ihnen eine zusammenfassende Darstellung 
und einen kurzen Überblick über die Untersuchungen geben, betreffend 
die motorische Innervation des Gaumens, speziell des Levator palati 
inollis; in untrennbarem Zusammenhang hiermit kommeich dann auch 
auf die sekretorischen Nerven des weichen Gaumens zu sprechen. 

Über denselben Gegenstand habe ich auf dem XVI. int. med. Kon¬ 
gress in Budapest Vortrag gehalten. Ich konnte es aber dort nicht 
durchsetzen, dass die Sektion für Neuropathologie zu meinem Vortrage 
geladen wurde. 

Die motorische Innervation anlangend, stehen uns nun einerseits 
anatomische und experimentelle Untersuchungen und andererseits kli¬ 
nische Beobachtungen zur Verfügung, und was die sekretorischen Vor¬ 
gänge am weichen Gaumen betrifft, so verfügen wir namentlich über 
experimentelle Forschungsergebnisse. 

Ich habe über diesen Gegenstand eine grosse Reihe von experi¬ 
mentellen Untersuchungen im physiologischen Institute der Wiener 
Universität ausgeführt; sie erstrecken sich über viele Jahre und die 
Ergebnisse derselben sind in den Sitzungsberichten der kais. Akademie 
der Wissenschaften in Wien niedergelegt. Ich bemerke vorweg, 
dass die experimentellen Forschungsergebnisse betreffend den in Frage 


Difitized by Gougle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Dritte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 159 


stehenden Gegenstand stets die gleichen waren; entgegengesetzte oder 
zweifelhafte Versuchsresultate kamen, eine richtige Versuchsanordnung 
vorausgesetzt, niemals vor. 

Was die anatomischen Untersuchungen betrifft, so spricht sich 
eine Reihe von Anatomen bezw. Physiologen flir die motorische Ab¬ 
hängigkeit des Levator veli palatini vom Facialis aus, trotzdem sie 
bei Reizung des Facialisstammes in der Regel, „nahezu ausnahmslos“ 
(Valentin) keine Kontraktionen dieses Muskels bekamen. Sie neigten 
zu dieser Annahme, weil es manchen gelungen ist, Fasern vom Fa- 
cialisstamm durch das Ganglion geniculi in den N. petrosus super¬ 
ficialis major hinein zu verfolgen. Die Weiterverfolgung dieser Fasern 
durch das Ganglion spheno-palatinum gelang allerdings nicht, anderer¬ 
seits haben jedoch diese Fasern, wie wir später sehen werden, eine 
andere Bedeutung, d. h. sie sind nicht-motorischer Natur. 

Einige Anatomen (Henle, Luschka, Schwalbe u. a.) neigen 
der Ansicht einer doppelten Innervation zu, d. h. einer Versorgung 
vom Facialis sowohl als auch vom Vagus. 

Nur vereinzelt steht die Ansicht da, dass der Levator seine mo¬ 
torischen Nerven vom Vagus bezieht. Im Jahre 1840 hat Volkmann 
und gleich nach ihm Hein an frisch geschlachteten Tieren nur 
bei Reizung der Vaguswurzeln, nicht aber des Facialis Kontraktion 
dieses Muskels erzielen können; Zerstörung des N. petrosus superficia¬ 
lis major hob die Kontraktion des Muskels bei Vagusreizung nicht 
auf; Beevors und Horsleys Versuche weisen nach derselben Rich¬ 
tung und igh konnte an einer grossen Reihe von verschiedenen Tier¬ 
gattungen, Kaninchen, Hunden, Katzen und Affen zeigen, dass Reizung 
des Facialisstammes bei richtiger Versuchsanordnung, Vermeidung von 
Stromschleifen usw. niemals Gaumensegelhebung ergab und dass die¬ 
selbe nur bei Reizung der Vaguswurzeln erfolgt. 

ln einer anderen Reihe von Reizungsversuchen gelang es mir, die 
motorischen Fasern des Levator, von der Vaguswurzel angefangen, an 
der Seiten wand des Rachens hinter der Gaumenmandel bis zum Velum 
hin zu verfolgen und auch die rasche Abnahme der Erregbarkeit der¬ 
selben zu konstatieren. Die Fasern sind im mittleren Wurzelbündel 
des Vagus enthalten, entspringen mit den anderen Fasern dieses Bün¬ 
dels einem gemeinsamen Kern und treten im weiteren Verlaufe mit 
den Vagusfasern an die Peripherie, sind also Vaguselemente. Kreidl 
kam bei seinen Untersuchungen zu denselben Resultaten und Chau- 
veau konnte für das Pferd dasselbe Verhalten nachweisen. 

Was die klinischen Beobachtungen betrifft, so habe ich seinerzeit 
in einer Monographie jene Fälle, die verwertet werden können, d. h. 
einwandfrei, insbesondere auch durch die Obduktion zweifellos sicher- 
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gestellt sind, ausführlich besprochen. leb habe da jene Fälle angeführt, 
in denen bei vorhandener Accessoriovagusläsion eine Gaumenlähmung 
bestand, während der Facialis intakt war, wie die Fälle von Schech, 
Eisenlohr, Oppenheim, Israel u. a. Insbesondere aber gibt es 
Fälle, in denen der Facialisursprung zerstört war und keine Gaumen¬ 
lähmung bestand, wie z. B. in dem interessanten Falle von Rosen - 
thal, in dem eine Neubildung von der mittleren Schädelgrube in den 
Canalis Fallopiae hineingewuchert und auch der N. petrosus super¬ 
ficialis major zerstört war. Das nicht seltene Zusammentreffen von 
Recurrens- und Gaumenlähmung sei nur nebenher erwähnt und eben¬ 
so ein Fall von Obalinsky, in dem aussen am Halse ein Stück des 
Vagus reseziert werden musste und darauf eine Kehlkopf- und Gaumen- 
iähmung derselben Seite folgte. 

Ob in jenen Fällen, in denen eine Lähmung des Facialisstammes 
gleichzeitig mit einer Gaumenlähmung beobachtet wurde, der Levator 
seine motorischen Fasern ausnahmsweise etwa durch den Facialis zu¬ 
geleitet bekam, oder ob nicht ganz sichergestellte und der Beobach¬ 
tung vielleicht entgangene kombinierte Krankheitsprozesse angenommen 
werden müssen, kann nicht entschieden werden. Das häufige Zu¬ 
sammentreffen von Otitiden mit Gaumenlähmung ist uns geläufig, doch 
ist der innere Zusammenhang nicht sicher bekannt; es wäre möglich, 
dass es sich hier neben der Facialisläsion gleichzeitig um eine Schä¬ 
digung des Vagus durch den entzündlichen Prozess, Staphylokokken- 
und Streptokokken Wanderung, infolge der grossen Nähe des Canali- 
culus tympanicus handelt, da die Vagufasern sich ja durch grosse Vul¬ 
nerabilität auszeichnen. 

Schliesslich sei erwähnt, dass ein Fall bekannt ist, der einem 
Versuch am Menschen ganz gleich kommt. Nuhn konnte an einem 
Enthaupteten, dessen Schädel er rasch öffnete, durch Reizung der 
Accessoriovaguswurzeln, nicht aber durch Reizung des Facialisstammes 
Kontraktionen des Levator veli erzielen. 

Was nun den zweiten Teil meiner Ausführungen anlangt, betreffend 
die sekretorischen Nerven des weichen Gaumens, so konnte ich durch 
zahlreiche Versuche an verschiedenen Tiergattungen, hauptsächlich an 
Katzen Folgendes feststellen: Sekretion wurde erzielt durch lokale 
Reizung des weichen Gaumens, d. h. es schossen in der nächsten Um¬ 
gebung der aufgesetzten Elektrode Sekrettröpfchen auf; zweitens er¬ 
gab Reizung des Facialisstammes bei seinem Eintritt in den Meatus 
acusticus int. Sekretion am weichen Gaumen u. zw. auf der Seite der 
Reizung, scharf abgegrenzt in der Mittellinie gegen die andere Gaumen¬ 
hälfte, und drittens trat bei Reizung des Halssympathicus ebenfalls 
prompt Sekretion auf der Seite der Reizung auf. Ich konnte dann 
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auch feststellen, dass das Sekret, das durch Facialisreizung gewonnen 
wird, eine andere Zusammensetzung, insbesondere einen anderen Ge¬ 
halt an festen Substanzen hat, und zwar ist das Facialissekret dicker 
(29 pro Mille) als das Sympathicussekret (22—23 pro Mille); es verhalt sich 
da umgekehrt wie bei den Mundspeicheldrfisen, die auch vom Sympa- 
thicus und einem Cerebralnerven sekretorisch versorgt werden und bei 
denen, mit wenigen Ausnahmen, der Sympathicusspeichel reicher ist an 
festen Bestandteilen, als der Facialisspeichel; und schliesslich konnte 
ich die im Facialisstamm enthaltenen sekretorischen Fasern in den 
N. petrosus superficialis major und den Vidianus verfolgen, in den 
auch die vom Sympathicus stammenden Fasern durch den N. petrosus 
profundus major einmünden; von hier verlaufen sie dann gemeinsam 
weiter zum G. spheno-palatinum und durch die Nn. palatini zum 
weichen Gaumen. 

Ich habe oben erwähnt, dass es einzelnen Autoren gelungen ist, 
Facialisfasem vom Stamm durch das Enie des Facialis zum N. petro¬ 
sus superficialis major zu verfolgen, und dass dieser Befund tatsächlich 
in einem der motorischen Versorgung des Levators durch den Facialis 
günstigem Sinne gedeutet wurde. Wie wir aber sehen, handelt es sich 
da nicht um motorische, sondern um sekretorische Fasern. 

Wir müssen demnach den Vagus als den motorischen Nerven des 
Levator veli palatini ansehen, und ich möchte auch eine doppelte Inner¬ 
vation, nämlich vom Vagus und zugleich vom Facialis von der Hand 
weisen, denn wenn schon nicht deutliche Lähmungserscheinungen 
bei Lähmung des Facialis zu konstatieren sind, so müsste doch am 
Tierexperiment eine Kontraktion auch bei Facialisreizung erzielt 
werden können, was bei einwandfreier Versuchsanordnung niemals 
der Fall war; und wenn man auch experimentelle Untersuchungs¬ 
ergebnisse von Tieren auf den Menschen nicht ohne weiteres 
übertragen darf, so ist dies hier um so eher gestattet, als die experi¬ 
mentellen Ergebnisse von einer grossen Anzahl von Versuchen und 
zwar an sehr verschiedenen Tiergattungen gewonnen wurden und 
nicht nur die anatomischen Untersuchungen mit denselben gut über¬ 
einstimmen, sondern auch seitens der zweifellos, insbesondere durch 
Obduktion sichergestellten und klinisch genau beobachteten Falle 
ebenfalls, volle Übereinstimmung konstatiert werden kann, demzufolge 
an der alleinigen motorischen Versorgung des Levator palati mollis 
durch den Vagus festgehalten werden muss. 

Diskussion. 

Herr Fuchs verweist auf seine Arbeit über periphere Facialislähmung 
(Festschrift für Obersteiner) und ist der Ansicht, dass auch alle klinischen 
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Untersuchungen dafür sprechen, dass der Facialis mit Innervation des 
Levator palati nichts zu tun hat. 


27. Herr L. Minor-Moskau: Über die graphische Darstellung 
des Quinquandschen Phänomens vermittelst russender Flamme. 

(Verlesen durch Prof. v. Frankl-Hoch wart.) 

Wenn wir die gestreckten Finger der Hand eines Potators auf 
unsere flache Hand aufstellen lassen, so verspüren wir oft ein aus den 
Fingern des Patienten ausströmendes Schwirren oder Hämmern. Diese 
Erscheinung tritt sehr oft nur nach einigem Abwarten auf, verschwindet 
nach einer Sekunde, um dann wieder zu erscheinen usw. 

Wie Fürbringer gezeigt hat, lässt sich dieses Schwirren auch 
akustisch vernehmen, und ich habe das Verfahren verbessert, indem 
ich die Finger des Patienten auf ein Resonanzkästchen aufstellen Hess 
und daneben ein Bianchisches Phonendoskop aufstellte. Das Phä¬ 
nomen, welches sehr lange Zeit ganz unbemerkt geblieben war, hat 
sich als ein sehr interessantes und rätselhaftes erwiesen. Auf Grund 
einer grossen Reihe von Beobachtungen gelangte ich zu dem Schluss, 
dass das Quinquaudsche Phänomen für das Potatorium nicht spezi¬ 
fisch ist und viel häufiger bei Tabikern, Hysterischen, Neurasthenikern 
und sogar bei ganz Gesunden auftritt. 

Es blieb mir übrig, dieses feine Zittern graphisch darzustellen 
und näher zu analysieren. Das Zittern erwies sich aber zu fein, um 
mit einfachen schreibenden Trommeln registriert zu werden. 

Zum Registrieren solcher sehr feiner Schwingungen bedient man 
sich, wie bekannt, schon lange der sog. Königschen Flamme. Doch ist 
das ganze Arrangement zu umständlich, geld- und zeitraubend und 
hat daher, soweit mir bekannt, in der Klinik keine Verbreitung ge¬ 
funden. 

Es ist aber vor 2—3 Jahren dem bekannten Psychologen Prof. 
Marbe in Frankfurt a. M. gelungen, die Königsche Flamme nicht 
auf photographischem Wege, sondern ganz einfach mit dem durch 
sie erzeugten Russ ihre eigenen Schwingungen auf einem beweglichen 
Papierband einschreiben zu lassen. 

Wenn wir über eine ganz ruhige, durch Acetylen erzeugte 
Flamme ein Papierband ziehen, so entsteht ein grauer, ganz gleich- 
mässiger Streifen. Sobald aber in der Nähe der Flamme oder im 
Gasstrom selbst die mindeste Druckänderung entsteht, so reagiert 
darauf die Flamme in der Weise, dass sich anstatt eines gleicb- 
mässigen Streifens russende Ringe zeigen, welche man sehr leicht 
sehen, zählen und untersuchen kann. Auf diese Weise ist es Herrn 
Prof. Marbe gelangen, die Schwingungen einer Stimmgabel, die 
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menschliche Stimme und Sprache usw. zu registrieren. Herrn Prof. 
Roos in Freiburg i. ßr. ist es gelungen, die normalen und patho¬ 
logischen Herztone graphisch darzustellen und die erhaltenen Streifen 
für feinere Untersuchungen zu verwerten. 

Dieselbe Methode, mit speziellen Einrichtungen die ich schon vor 
2 Jahren für die akustische Untersuchung angegeben habe und mit 
gewissen Verbesserungen, die für mich der sehr gewandte Techniker 
des Marbeschen Instituts, Herr Joos, ausgeführt hat, wandte ich für 
das Quinquaudsche Phänomen an. 

GraDZ entsprechend unseren Tastempfindungen zeigten sich hier in 
gewissen Abständen kleine Serien von Ringen, an welchen man das 
Entstehen, die Dauer und das Abklingen des Tremor aufs genaueste 
studieren kann. Um die Schwingungszahl in der Sekunde festzu¬ 
stellen, wurde eine zweite Flamme angebracht, welche die Schwingungen 
einer Stimmgabel, mit genau 50 Schwingungen in der Sekunde, 
gleichzeitig registrierte. 

Es erwies sich, dass die so feine, ganz unsichtbare Bewegung 
eine sehr langsame ist und zwar 20 Schläge in der Sekunde aufwies. 

Diese äusserst leichte, vermittelst eines sehr unkomplizierten, nicht 
teuren Apparats ausführbare Untersuchungsmethode erwies sich für 
das Quinquaudsche Phänomen als eine viel feinere im Vergleich mit 
■der taktilen und akustischen Untersuchung und ermöglichte, das zu 
beweisen, was ich vor 2 Jahren nur als Vermutung auszusprechen mir 
erlaubte und zwar, dass das Quinquaudsche Phänomen keine 
pathologische Erscheinung ist, sondern eine rein physiolo¬ 
gische und als ein feines Ermüdungsphänomen im Muskel 
aufgefasst werden kann. 

Die einzige Konstatierung dieses in Bezug auf Auffassung neuen 
Muskelphänomens würde genügen, um di*-se meine kleine Mitteilung 
zu rechtfertigen; ich denke aber, dass meine Beobachtungen auch die 
ganz besondere Brauchbarkeit der Marbeschen Methode für feinere 
neurologische Muskeluntersuchungen erwiesen haben, und dass es sich 
lohnt, diese Methode für unsere Zwecke näher auszuprobieren. Meine 
weiteren diesbezüglichen Untersuchungen werde ich mir erlauben zu 
passender Zeit mitzuteilen. 

Zum Schluss erlaube ich mir, Herrn Prof. Marbe für die Er¬ 
laubnis, in seinem Institut die nötigen Apparate zu adaptieren und zu 
bestellen, Herrn Privatdozent Dr. Reiss in Frankfurt a. M. für die Er¬ 
laubnis, einige Kranke aus dem Allgemeinen Krankenhaus zu unter¬ 
suchen, und ganz besonders Herrn Prof. Dr. v. Frankl-Hoch wart 
für die liebenswürdige Einwilligung, mein kurzes Referat hier vorzu¬ 
lesen, bestens und herzlichst zu danken. 
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Ganz besonders empfehle ich Herrn Mechaniker Joos, welcher 
seine Arbeit nicht mechanisch, sondern mit grosser Liebe und Interesse 
für die Sache ausführte. 


Schluss der Sitzung 4 s / 4 Uhr nachmittags durch den Vorsitzenden 
mit lebhaften Worten des Dankes an die Vortragenden und die Zuhörer. 


Sonntag, 19. September, Vormittags 8 Uhr 
im Hörsal der Klinik von Herrn Hofrat v. Wagner-Jauregg: 
Klinische Demonstrationen. 

Vorsitzender: Herr v. Wagner. 

Schriftführer: Herr Fuchs. 

I. 

Herr H. Schlesinger demonstriert einen 24jährigen Tischler 
mit paroxysmaler Extremitätenlähmung. Beginn der Erkran¬ 
kung im 14. Lebensjahre. Seit 4 Generationen sind Familienmit¬ 
glieder (männliche und weibliche) von der Erkrankung heimgesucht. 
Die Anfälle sind typisch einsetzend und verlaufend. Es werden alle 
vier Extremitäten gelähmt, die elektrische Erregbarkeit ist hochgradig 
herabgesetzt, ebenso die mechanische Muskelerregbarkeit, die Sehnen¬ 
reflexe verschwinden. Auch verschwindet beim Anfall ein sonst vor¬ 
handenes Facialisphänomen. Prof. Halban in Lemberg bemerkte bei 
Pat. auch öfters im Anfall akute Herzdilatation. Schweissausbruch 
nach Beendigung der Attacken. Im Ham keine abnormen Bestandteile. 
Die Anfälle kommen mehrmals wöchentlich, dauern zumeist mehrere 
Stunden. 

Vortr. berichtet über einen zweiten, nicht familiären Fall, der im 
unmittelbaren Anschluss an eine Jodintoxikation eingesetzt hatte. 
Der 48jährige Kranke nahm innerlich und gebrauchte auch Jod äusser- 
lich (wegen Struma). Rapide Gewichtsabnahme, Fingertremor, Durst¬ 
gefühl, profuse Schweisse und Einsetzen der Anfälle, die nach Aus¬ 
setzen der Jodmedikation seltener wurden. Im Harn war nach einem 
Anfall Zucker, kein Albumen, kein Aceton. Die Anfälle dauerten 
2—4 Stunden und verliefen typisch. 

Schlesinger demonstriert weiter einen 23jährigen Mann mit 
gonorrhoischer Osteoarthritis und Neuritis gonorrhoica. Auffallend 
ist die enorme Dickenzunahme der Knochen, namentlich der Phalangen. 
Durch die eigentümliche Stellung der sehr difformen Finger bei ausge¬ 
sprochener Muskelatrophie der kleinen Handmuskeln erinnert die Hand 
an den Typus Morvan der Syringomyelie. Sensibilitätsstörungen fehlen 
jetzt vollkommen. 
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Schlesinger demonstriert 3. einen Fall von Friedreichscher 
Krankheit mit Plattfass. Das 20jähr. Mädchen stammt aus gesunder 
Familie. Im 14. Lebensjahre Typhus. Im unmittelbaren Anschluss 
daran eine zunehmende Kyphose. Späterhin Palpitationen. Seit 
2 Jahren Gehbeschwerden und Verbildung des Fusses. 

Zur Zeit bestehen: leichtes Zittern des Kopfes bei Erregungen, 
nystagmusartige Zuckungen bei seitlicher Blickrichtung, mächtige 
Kyphoskoliose, leichte Parese der Beine ohne ausgesprochene Muskel¬ 
atrophie. Patellar- und Achillesreflexe fehlen. Gang eher cerebellar¬ 
ataktisch, ausgesprochen Rombergsches Phänomen. Patientin hat oft 
Herzschmerz; eine Mitralinsuffizienz ist nachweisbar. Keine Storung 
der Sprache, des Fundus, der Bewegungen der oberen Extremitäten. 
Zwischen den Fingern ist eine Schwimmhautbildung nachweisbar. 
Hochgradiger Pes planus beiderseits. Der Intellekt der Patientin hat 
gelitten. 

Schlesinger zeigt 4. das anatomische Präparat eines Falles von 
multipler Melanosarkomatose des Zentralnervensystems als Teil¬ 
erscheinung einer universellen Melanosarkomatose. Beginn der ersten 
Symptome vier Monate vor dem Tode mit sehr heftigen Kreuzschmer¬ 
zen, Steifigkeit der Wirbelsäule, ischialgischen Schmerzen. Bald trat 
eine rapide Knoteneruption an der Haut auf (Demonstration der Photo¬ 
graphien). Wenige Wochen später entwickelte sich eine Lähmung 
der unteren Körperhälfte mit Blasen- und Mastdarmlähmung. Im 
Harn wurde Melanin nachgewiesen, ein exzidiertes Knötchen erwies 
ebenfalls die Natur der Erkrankung. Bei der Autopsie fand man eine 
miliare Aussaat des Melanosarkoms. Auch die Wirbelsäule war von 
Knoten durchsetzt. In den Meningen und namentlich an den Spinal¬ 
wurzeln, an der Cauda equina und im Kleinhirn sind zahlreiche grössere 
und kleinere Knoten. Der primäre Tumor konnte nicht gefunden werden, 
wahrscheinlich geht die Erkrankung vom Zentralnervensystem aus. 

Disku'ssion. 

Herr v. Halban-Lemberg berichtet über seine Beobachtungen an 
dem von Schlesinger demonstrierten Falle von periodischer Extremitäten¬ 
lähmung. 


Herr M. Sternberg: 

1. Morb. Recklinghausen. 

2. „ Marie-Strümpell. 

3. Chronische Tetanie mit 

4. Ostitis deform. Paget. 


II. 


hochgradiger Osteoporose. 
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III. 

Herr Alfred Fuchs: 1. Myelodysplasie. M. H.! In meinem 
Aufsatze in der Begrüssungsnummer der Wien. med. Wochenschr. be¬ 
mühe ich mich den Nachweis zu fuhren, dass 1. kongenitale Defekte 
der unteren Rückenmarksabschnitte viel häufiger sind, als angenommen 
wird, und 2. dass solche Defekte eine Reihe von Symptomen besitzen, 
welche uns die Diagnose der Myelodysplasie in vivo gestatten. Als 
Symptome der defekten Anlage der unteren Rückenmarksabschnitte 
sehe ich an: a) die Sphinkterenschwäche, b) Deformationen des Fuss- 
gerüstes und Schwimmhautbildungen zwischen den Zehen, c) Gefühls¬ 
stumpfheit speziell für thermische Reize an den Zehen, d) vasomo¬ 
torische und trophische Störungen an den Füssen, e) Reflexanomalien. 
Der Nachweis solcher Symptome fordert zur radiologischen Unter¬ 
suchung der unteren Abschnitte der Wirbelsäule auf; dabei zeigt es 
sich, dass in einer grossen Mehrzahl solcher Fälle Spaltbildungen und 
andere Anomalien, speziell am Kreuzbein, nachweisbar sind. Nachdem 
Herr Dr. Robinsohn die Güte haben wird, sich über diese Befunde 
zu äussern, so erlaube ich mir, sie nur anticipierend dahin zusammen¬ 
zufassen, dass es sich um rudimentäre Formen der Spina bifida 
occulta handelt. Es ist klar, dass wir bei der rudimentären Form 
der Spina bifida occulta, bei der Myelodysplasie, denselben Sym¬ 
ptomen begegnen wie bei der voll entwickelten Spina bifida, nur in 
einem quantitativ geringeren Ausmaß. 

Ich bitte Herrn Kollegen Robinsohn den Röntgenbefunden das 
Nötigste vorauszusenden und werde dann einige Fälle mit ihren Be¬ 
funden demonstrieren. — 

Ich erlaube mir nun einige Fälle vorzustellen: 

1. Ein 20 Jahre altes Mädchen. Incontin. alvi seit dem 9. Lebens¬ 
jahre mitunter täglich, manchmal tage- und wochenlang pausierend. 
Obj. Befund: Gefühlsstumpfheit für thermische Reize an den Zehen. 

Röntgenbild: Hiatus inferior bis zum 2. Sacralis reichend, im 
1. Sacralis deutliche Spaltung. 

2. 30 Jahre alter Mann; seit mehreren Jahren ein immer wieder 
aufbrechendes Geschwür zwischen den Zehen 1 und 2 des r. Fusses, 
dortselbst und auch sonst am Fusse schwere Hypalgesie. Atrophie 
des Ober- und Unterschenkels seit ca. 2 Jahren. Bis zum 8. oder 9. 
Jahre Enuresis noct. 

Röntgenbild: Offener oberer Hiatus, mediane breite Spaltung 
des Proc. spinös. I bis zum rudimentären Proc. sp. sec., kleiner Hiatus 
inf., rud. spina bifida. 

3. 30 Jahre alte Frau, seit mehreren Jahren beiderseitige Peroneus- 
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lähmung mit Atrophie der Unterschenkel (elektr. unerregbar). Syndak- 
tylie (familiär). Leichte dissoziierte Sensibilitätsstörung an den Zehen. 

Röntgenbild: Hoch hinaufreichender Hiatus (bis 2,5). 

4. 28 Jahre altes Mädchen mit täglicher Enuresis noct. Die ganze 
linke Körperhälfte schwächer als rechts, Syndaktylie an allen 4 Extre¬ 
mitäten leicht, 1. >r. 

Röntgenbild: Scharf begrenzter und hoch hinaufreichender Hia¬ 
tus (Spitzbogen). 

5. 16 Jahre alter junger Mann mit Enuresis noct.; kongenitale Miss¬ 
bildung der Füsse (verdanke ich der Freundlichkeit der Abt. Ehrmann). 

Röntgenbild: Kreuzbeinaufnahme misslungen, Grundphalanx I 
rudimentär, teilweise auch die Mittelphalanx, schwere Verkalkungen. 

5a. Bisher unklar gewesener Fall von Fussdeformität mit Schwäche 
des Beins. 

Röntgenbild: Medianspalt des 1. Proc. spinös., nach unten un¬ 
regelmässig, flügelförmig ausladend und mit unregelmässigem breiten 
unteren Hiatus. 

6. 15 Jahre alter Knabe mit allgemeiner Tuberkulose, Enur. noct. 
und Syndaktylie (diesen Fall verdanke ich der Freundlichkeit der Ab¬ 
teilung v. Koväcs). 

Röntgenbild normal. 

7. 15 Jahre alter Knabe mit Enur. noct. 

Röntgenbild: Fast vollkommene Spaltong des ganzen Kreuzbeins. 

8. 8 Jahre altes Mädchen mit Hypertrichosis lumbalis- und Enu¬ 
resis noct. 

Röntgenbild: Medianer oberer Hiatus, nach unten breit, flügel¬ 
förmig. 

9. 17 Jahre altes Mädchen aus dem Lupusheim. Enur. noct. 

Röntgenbild: Oberer medianer Hiatus. 

9 a. 10 Jahre alter Knabe, Enur. noct. 

Röntgenbild: Dasselbe mit unterer breiter Ausladung. 

Die letzten Patienten sind, wie Sie sehen, ein 8 Jahre altes Mädchen 
und Knaben, welche noch dem Kindesalter nahe stehen, 10 und 15 Jahre 
alt. Ich habe auch diese in meine Demonstration aufgenommen, um 
das bisherige praktische Ergebnis meiner Untersuchungen über Myelo¬ 
dysplasie in folgende Sätze zusammenfassen zu können: Unklare 
Krankheitsbilder bei Erwachsenen, welche auf die unteren Rückenmarks¬ 
segmente hinweisen, sowie die Enuresis nocturna Erwachsener erwecken 
den Verdacht der Myelodysplasie und ist nach den angeführten Sym¬ 
ptomen derselben zu forschen. Die Fälle dieser Art sind ungleich 
häufiger, als man glaubt. Aber dieser Verdacht entsteht auch, wenn 
die Enuresis noct. bei intellektuell normalen Kindern trotz erziehlicher 
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Einflüsse nicht schwindet und die sich von selbst einstellende Hem¬ 
mung des gesunden Gehirns ausbleibt; auch diese Fälle sind der Myelo¬ 
dysplasie verdächtig; sie sind ein dankbares Gebiet für exakte neuro¬ 
logische Diagnostik und jeder einzelne Fall ist ein Gewinn, wenn er 
auf diese Weise den Lehren und Irrlehren der Neurose entrissen 
werden kann. 

IV. 

Herr Bobinsohn demonstriert die Platten der Fuchs sehen 
Fälle von Myelodysplasie. Ferner die Platte einer Patientin, welche 
aus anderen Gründen der radiologischen Untersuchung unterzogen 
wurde und bei welcher auf Grund des Befundes am Kreuzbein bereits 
die Diagnose der Enuresis nocturna gestellt werden konnte, was durch 
die nachträgliche Erhebung der Anamnese bestätigt wurde. Robin- 
sohn bespricht zusammenfassend die vorgeführteu Fälle und zeigt auch 
an dem Bilde einer totalen Spina bifida (eines macerierten Beckens), 
dass der Kreuzbeindefekt nur unvollkommen im Röntgenogramm zum 
Ausdruck kommt. (Ausführliche Publikation in der W. kl. Wschr.) 

Y. 

Herr Mattauschek demonstriert 5 Fälle von Enuresis noct. bei 
Erwachsenen. 

Von diesen bieten 4 ausgesprochene Gefühlsstumpfheit für ther¬ 
mische Reize an den Zehen, 3 hochgradige Syndaktylie,' 4 sicher patho¬ 
logische Röntgenbefunde am Kreuzbein. 

Er hält für bewiesen, dass die echte Enuresis bei geistig intakten, 
sonst gesunden Erwachsenen einen Symptomenkomplex darstellt, welcher 
durch eine Hypoplasie des untersten Rückenmarksabschnittes — einer 
Myelodysplasie sec. A. Fuchs—bedingt ist. Der praktische Wert 
liegt in dem nunmehr möglichen objektiven Nachweis. 

VI. 

Herr E. Raimann berichtet zunächst epikritisch über einen Fall 
von gliomatöser Infiltration beider Sehhügel und verweist auf die ge¬ 
meinsam mit Herrn Pitzel demnächst erscheinende ausführliche 
Arbeit. 

Zum zweiten demonstriert Privatdoz. Dr. E. Raimann 2 Fälle 
von Heine-Medinscher Krankheit aus der Nervenklinik von Wagn er; 
beide Male entwickelte sich unter ausgesprochen meningitischen Er¬ 
scheinungen das Bild einer L an dry sehen Paralyse, in dem einen Falle 
der 21jährigen Person nebst Lähmung aller 4 Extremitäten, auch 
Bauchmuskel- und Blasenlähmung. Der eine, bereits wesentlich ge¬ 
besserte Fall wurde mit Elektrargol behandelt. 
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VIL 

Herr Alfred Fuchs: Familiäre Erkrankung 1 ). Im Jahre 
1907 habe ich im Verein für Ps. und Neurol. ein Mädchen demon¬ 
striert, welches an einer familiären Erkrankung leidet; mit Rück¬ 
sicht auf die ganz atypische Erkrankung habe ich das jetzt 30 Jahre 
alte Mädchen und ihren Vater kommen lassen; das dritte kranke Mit¬ 
glied, eine Schwester, ist leider nicht transportabel. 

Der über 60 Jahre alte Herr hat seit seinem 8. Lebensjahr eine 
Schwäche in den Beinen, seit ca. 15 Jahren auch in den oberen Extremi¬ 
täten, Spontantremor und Intentionstremor aller Extremitäten in hohem 
Orade. Es fehlen alle paretischen und alle spastischen Phänomene. 

Dasselbe Krankheitsbild besteht bei seiner Tochter, wie ich jetzt 
bei 3jähriger Beobachtung sehen kann, progressiv. Die am schwersten 
kranke Tochter ist. 43 Jahre alt und infolge eines unglaublich starken 
Intentionstremors bettlägerig. Ich habe sie in ihrer Heimat besucht 
und durch ein Momenthild kann ich Ihnen nur eine ganz schwache 
Vorstellung von den Jaktationen dieser Patientin, welche seit 25 Jahren 
bettlägerig ist, geben. 

Es fehlen alle Anhaltspunkte für eine Diagnose. 

Herr Alfred Fuchs: Ein Fall von Scheuthauers „Kombi¬ 
nation rudimentärer Schlüsselbeine mit Anomalien des Schädels“, 
Dysostose cleidocranienne 2 ). 

Nebst anatomischen Präparaten von 3 gleichen Fällen 3 ) Eigentum 
des pathol.-anat. Museums. 

VIII. 

Herr Hirschl bespricht die Familie St., eine Familie, in der 
Vater und 3 Töchter an einer der chronischen Chorea nahestehenden 
Erkrankung gelitten haben und zum Teil noch leiden. 

. Die jüngste Tochter und der Vater, über deren Obduktion be¬ 
richtet werden konnte, boten Hirn Veränderungen dar, der Vater eine 
Hirnatrophie, die Tochter Hirnatrophie stärkeren Grades und 
Mikrogyrie des Occipitalhirns. 

Die beiden anderen Töchter werden demonstriert. 

IX. 

Herr Redlich: 1. Ein Fall von Hydrocephalus mit Obesitas uni- 
versalis; 

2. Fraktur des 1. Lendenwirbels mit Conussymptomen. 

1) Wiener med. Wochenschr. 1908. Nr. 5 und 6. 

2) W. kl. Wochenschr. 1907. Nr. 25. 

3) Mit gütiger Erlaubnis des Herrn Hofrates Weichselbaum und seines 
Vertreters, Herrn Prof. Ghon, welchen ich hierfür meinen ergebensten Dank sage. 
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X. 

Herr Bonvicini demonstriert Momentaufnahmen und makro¬ 
skopische Gehirnschnitte eines kurz vorher gestorbenen Kranken, der 
an kompleter Wortstummheit bei Erhaltensein der inneren Sprache 
und der schriftlichen Verständigung (sogen, reine oder subcortikale 
motorische Aphasie — Anarthrie nach Marie) litt. Bei diesem Kranken 
waren überdies ganz eigenartige Bewegungsdefekte im Sinne einer 
motorischen Apraxie, vorwiegend der Mund-, Zungen-, Rachen- und 
Kehlkopfmuskulatur zu konstatieren, also derjenigen Muskelgruppen, 
die ganz besonders für die Sprache in Betracht kommen. So konnte 
der Kranke auf Geheiss weder die Zunge zeigen, die Lippen zum 
Kusse spitzen, die Backen aufblasen oder ein Licht auslöschen, noch 
ausspucken, husten, gähnen, mit der Zunge schnalzen usw. Statt der 
verlangten Bewegungen produzierte er eine ziemlich uniforme Mund¬ 
stellung, für die Redlich den Namen „Karpfenmaulstellung“ vor¬ 
schlug. Auch das Nachmachen der erwähnten Bewegungskomplexe 
war gestört, während es ihm leicht möglich war, sie reflektorisch aus¬ 
zuführen. Die demonstrierten Gehirnpräparate dürften die ersten von 
dieser eigenartigen Form von Apraxie sein, die bis jetzt — und auch 
dies selten — nur klinisch beobachtet wurde. Schon Wernicke be¬ 
fasste sich etwas eingehender mit dieser Bewegungsstörung und be¬ 
trachtete sie mit Recht als ein Analogon der motorischen Aphasie, 
indem er erwähnte, „dass solche Kranken nicht mehr wissen, wie sie 
es anstellen sollen, diese ihnen früher sehr geläufigen Bewegungen 
auszuführen“. 

Der Patient war auch durch 3 Jahre komplet wortstumm und 
besass in seinem Sprachsatz nicht einmal eine Silbe; ein gewiss recht 
seltener Befund. Das Bemerkenswerteste ist, dass trotz des jugend¬ 
lichen Alters (27 Jahre) die Rückbildung der Sprachstörung voll¬ 
ständig ausblieb. 

Die Nekroskopie ergab eine ca. kirschgrosse apoplektische Cyste 
im Bereich des mittleren Partien des Gyrus praerolandicus sin. und 
des subcortikalen Marklagers der Brocaschen Stelle, während die Rinde 
dieses letzterwähnten Gebiets und der Linsenkern intakt geblieben 
waren. In dem diesen Windungen entsprechenden Balkenanteil ist 
noch im Bereich der linken Hemisphäre eine sehr kleine, lineare Er¬ 
weichung zu sehen, der in Bezug auf die erwähnte Bewegungsstörung 
höchstwahrscheinlich die grösste Bedeutung zukommt 

Diese Balkenläsion, eine gleichmässige Atrophie der rechten Hirn¬ 
hälfte, und vier andere kleine Erweichungen im Bereich der rechten 
Hemisphäre (und zwar in der zweiten Stirn- und Schläfenwindung, in 
den hinteren Abschnitten der Insel und im oberen Scheitelläppchen) 
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sind auch geeignet, das unveränderte Bestehen des Krankheitsbildes 
zu erklären. 

XL 

Herr Sigmund Erben (Wien) stellt einen 22jährigen Mann mit 
Veränderungen an den Händen vor, aus welchen sich Syringomyelie 
diagnostizieren lässt. Seit dem 4. Lebensjahr nässt ihm das rechte 
Ohr. Seine Augen halten in der Mittelstellung ruhig, desgleichen 
beim Blick nach rechts oder wenn die Augen aufwärts gerichtet sind. 
Aber beim Blick nach links, noch mehr beim Blick nach links unten 
beginnt ein ungewöhnlich starker Nystagmus rotatorius; derselbe 
schlägt nach links und macht langsamere Bewegung zurück, er ist 
also rhythmisch und nicht pendelnd. Dieser Nystagmus ist frei von 
Mitbewegungen der Lider, wie sie der angeborene Nystagmus meist 
aufweist; auch optisch kann er nicht erklärt werden, da die Bulbi in 
Endstellung verharren, keine Doppelbilder bringen und keine Ver¬ 
schiedenheit der Sehschärfe auf weisen. Die aprioristische Voraus¬ 
setzung, dass der nach links schlagende Nystagmus rotatorius von der 
Affektion des rechten Ohrs abhängt, musste fallen gelassen werden, 
denn am rechten Ohr besteht wohl eine Zerstörung des Trommelfells, 
der Weber wird nach rechts lateralisiert, aber die Hörschärfe ist 
daselbst nur unbedeutend vermindert und der Vestibularapparat ist 
normal ansprechbar auf Kalt, Heiss, Galvanisation und auf dem Dreh¬ 
stuhl. Ein weiteres Argument gegen einen otogenen Nystagmus lag 
darin, dass der Nystagmus sich in dem halben Jahre meiner Beobachtung 
nicht im mindesten verringert hat. Ein labyrinthärer Ursprung war 
demnach sicher auszuschliessen und doch kam der ausschliesslich beim 
Linksblick auftretende rotatorische rhythmische Nystagmus allein vom 
N. vestibuli erzeugt werden; nachdem der Endapparat desselben intakt 
ist, so müssen die Bahnen oder Kerne des‘Nerven (im verlängerten 
Mark) erkrankt sein. Das Nächstliegende ist da, dass eine Syringo¬ 
myelie bulbäre Symptome provoziert, zumal der Kranke seit 4 Wochen 
immer den Mund voll Speichel fühlt. Weitere bulbäre Symptome 
fehlen. Ich vermute als Ursache des geschilderten Nystagmus ein 
Fortschreiten der im Halsmark nachweisbaren Syringomyelie auf die 
Med. oblongata. Unsicher wird meine Annahme durch den Umstand, 
dass Schwindel fehlt und auch früher nie vorhanden war. Gehört 
doch zu den Symptomen des erkrankten N. vestibuli sowohl Nystag¬ 
mus als Schwindel. Nicht unmöglich ist, dass ein nur langsam sich 
ausbreitender Prozess im Deitersschen Kern von Nystagmus frei 
bleiben kann. Dass Schwindel und Nystagmus nicht immer mitein¬ 
ander gehen, sieht man mehrfach; bei der Labyrinthzerstörung hört 
der Schwindel oft auf und der Nystagmus überdauert ihn. Auch bei 
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der Reizung des Vestibularapparats auf dem Drehstuhl überdauert 
der Nystagmus. Schwindel und Nystagmus sind parataktische Sym¬ 
ptome und ist nicht eines die Ursache des anderen. 

So fest bin ich in meiner Supposition, dass der Nystagmus hier 
ein bulbäres Symptom ist, dass ich dem Kranken abgeredet habe, sich 
die Radikaloperation machen zu lassen, wozu ihm vor einem Monat in 
einem Ohrambulatorium wegen des heftigen Nystagmus dringend ge¬ 
raten worden war. 

XII. 

Herr Artur Schüller-(Wien) demonstriert einen 50 jährigen 
Mann mit intermittierender Schwellung der Gelenke und flüchtigem 
Odem verschiedener Körperstellen; die Schwellungen treten stets 
regelmässig periodisch auf, nämlich immer nach 13 Tagen. Sie 
dauern nahezu 5 Tage und lassen daher nur 8 gesunde Tage frei. Das 
Leiden besteht seit 18 Jahren. 

Ferner demonstriert Schüller aus der Klinik v. Wagners ein 
18jähriges Mädchen mit Zwergwuchs, Infantilismus, Rachitis tarda und 
latenter Tetanie; endlich das Gehirn eines 30jährigen Mannes, der in 
selbstmörderischer Absicht sich gegen die rechte Schläfe eine Kugel 
jagte und hernach noch 9 Tage überlebte. Bei der Sektion fand sich 
eine ausgedehnte blutige Erweichung des rechten Stirnlappens und in 
geringerem Maße des linken Stirnlappens mit Freibleiben des grössten 
Teiles der Br o ca sehen Windung. Im klinischen Bilde war Andeu¬ 
tung von Witzelsucht und Fehlen jeglicher Sprachstörung konstatierbar. 


Vormittags 10 Uhr: 

im neurologischen Institut des Herrn Hofrat Dr. Obersteiner: 

Anatomische nnd histologische Demonstrationen. 

I. 

Herr Obersteiner demonstriert Schädel und Gehirn eines 23 Jahre 
alten Idioten, ferner das Gehirn eines Taubstummen mit Defekten 
beider ersten Temporal Windungen. Weiter Präparate des Gehirns 
von mit Radium bestrahlten Mäusen sowie solche der Gefässnerven. 
Schliesslich legt er die Pläne für den Neubau des Instituts vor. 

II. 

Herr Redlich und Herr C. v. Economo demonstrieren Präparate 
eines Tuberkels, der die Plasmazellen in schönster Metachromasie zeigt. 
Das Präparat wurde mit Tuberkelbazillenfärbung hergestellt. Ferner 
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körnchenzellähnliche Gebilde von einer chronischen Meningitis. Weiter 
Präparate eines Falles der in vivo als multiple Sklerose imponierte, 
sich aber hei der histologischen Untersuchung als eine eigenartige 
Erweichung des Kleinhirns, der Brücke und des Nucl. ruber erwies. 
Schliesslich Präparate einer multiplen Sklerose sowie eines Muskels 
einer alten Degeneration mit frischem Zerfall. 

III. 

Herr Georg Stiefler-Linz demonstriert das anatomische Prä¬ 
parat eines Kleinhirntumors, der intra vitam örtlich lokalisiert 
werden konnte; es handelt sich um einen Tuberkel in der linken Hemi¬ 
sphäre und Wurm. Klinisch von Interesse war das Vorhandensein 
einer atonischen schlaffen Parese der gleichseitigen Extremitäten. (Der 
Fall wird ausführlich publiziert.) 

IV. 

Herr Schweiger zeigt Präparate einer Kleinhirnsklerose. 

V. 

Herr Marburg demonstriert Präparate von Porencephalien makro¬ 
skopisch und mikroskopisch, welch letztere in einwandfreier Weise 
die Verfolgung der zentralen Hör- und Sehbahn gestatten. Ferner 
Präparate von Endarteriitis cartilaginosa, Myasthenie, Pemphigus sowie 
solche eines Hypophysentumors, dessen Krankheitsgeschichte v. Rad 
(Nürnberg) publiziert hat. 

Schluss nach 11 Uhr. 
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8. Dr. Max Arndt, Wannsee bei Berlin, Waldhaus. 

9. Prof. Dr. Hans Arnsperger, Dresden, Carolastr. 

10. Dr. Ernst Asch, Frankfurt a/M. 

11. Prof. Dr. Aschaffenburg, Köln, Mozartstrasse 11. 

12. Dr. H. Aub, München, Maximilianstr. 5. 

13. Sanitätsrat Dr. Leopold Auerbach, Frankfurt a|M. 

14. Dr. Sigmund Auerbach, Frankfurt a/M. 

15. Dr. O. v. Aufschnailer-Hubenburg, Wien, Kuranstalt f. physik. 
Heilmethoden, IX, Lazarethgasse 20. 

16. Dr. Banke, Altheide i. Schlesien. 

17. Doz. Dr. Barany, Wien IX., Mariannengasse 15. 

18. Sanitätsrat Dr. Bartels, Dresden A, Strehlenerstr. 62.. 

19. Dr. Th. Bartel, Nürnberg, Königstr. 25. 

20. Dr. Fr. Barn er, Braunlage. 

21. Dr. Bayerthal, Worms. 

22. Dr. CI. Becker, Baden-Baden, Stadelhoferstr. 18. 

23. Geh.-Rat Prof. Bernhardt, Berlin W., Französische Str. 21. 

24. Dr. R. Berkovits, Nagyvarad (Ungarn). 

25. Dr. Beyer, Leichlingen, Heilstätte Roderbirken. 

26. Dr. Max Bielschowsky, Berlin, Kurfürstenstr. 106. 

27. Dr. Bielschowsky, Breslau, Moritzstr. 2. 

28. Privat-Dozent Dr. Robert Bing, Basel, Wallstr. 1. 

29. Doz. Dr. E. Bischoff, Wien XIII, Am Steinach. 

30. Dr. Blitz, Pankow b. Berlin, Parksanatorium. 

31. Priv.-Dozent Dr. Boedeker, Schlachtensee bei Berlin. 

32. Dr. Boehmig, Dresden-N., Hauptstr. 36. 
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33. Dr. Boettiger, Hamburg, Esplanade Nr. 3. 

34. Prof. Dr. M. Borchardt, Berlin, Kurfürstenstr. 55. 

35. Prof. Dr. Brauer, Hamburg-Eppendorf. 

36. Dr. L. E. Bregman, Warschau, Moninski 11. 

37. Dr. F. Brill, Magdeburg, Breiteweg 216. 

38. Dr. Brodmann, Berlin. Magdeburgerstr. 16. 

39. Dr. Brodtmann, Nervenarzt, Zittau. 

40. Dr. M. Bruck, Bad Nauheim. 

41. Prof. Dr. Bruns, Hannover, Lavesstr. 6. 

42. Prof. Dr. Buch holz, Hamburg, Dehnhaide 22. 

43. Sanitätsrat Dr. Bunnemann, Ballenstedt a. H. 

44. Priv.-Doz. Dr. Hans Burghart, Berlin, Derfflingerstr. 19a. 

45. Dr. Th. Büdingen. Konstanz, Konstanzerhof. 

46. Dr. Bychowski, Warschau, Grzyboroska 2. 

47. Priv.-Doz. Dr. Cassirer, Berlin, Tauenzienstr. 7. 

48. Dr. Toby Cohn, Nervenarzt, Berlin W., Friedrichstr. 130. 

49. Dr. Co 11a, Finkenwalde, Sanatorium Buchheide. 

50. Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Cramer, Direktor der Univ.-Nervenklinik 
Göttingen. 

51. Oberarzt Dr. Hans Curschmann, Mainz. 

52. Dr. Deetjen, Wilhelmshöhe b. Cassel. 

53. Dr. Carl Degenkolb, Nervenarzt, Altenburg S.-A., Albrechtsstr. 9. 

54. Priv.-Doz. Hofrat Dr. Determann, Freiburg i/Br. 

55. San.-Rat Dr. Dettmar, Bad Lauterberg i. H. 

56. Dr. A. Diehl, Lübeck, Königstr. 4/6. 

57. Prof Dr. Dinkler, Aachen. 

58. Doz. Dr. Julius Donäth, Wien I, Landgerichtsstr. 18. 

59. Dr. Dräsecke, Hamburg. Dammtorstr. 15. 

60. Dr. Georges Dreyfus, Frankfurt a/M., Waidmannstr. 18, 

61. Dr. Georges Dreyfus, Mülhausen i. E., Grabenstr. 54. 

62. Dr. C. Ebermaier, Düsseldorf, Victoriastr. 8. 

63. Dr. Paul Ebers, Baden-Baden, Sanatorium. 

64. Dr. v. Eck, Godesberg. 

65. Dr. C. von Economo, Wien I, Rathhausstr. 13. 

66. Prof. Dr. L. Edinger, Frankfurt a/M., Leerbachstr. 27. 

67. Dr. Eichelberg, Göttingen, Klinik für Nervenkrankheiten. 

68. Doz. Dr. Eltzholz, Wien IX, Alserstr. 21. 

69. Dr. Heinrich Embden, Hamburg, Heilwigstr. 33. 

70. Wirkl. Geh.-Rat Prof. Dr. Erb, Exzell. Heidelberg. 

71. Priv.-Doz. Dr. Erben, Wien, Teinfallstr. 7. 

72. Geh. San.-Rat Dr. A. Erlenmeyer, Benndorf a. Rh. 

73. Geh.-Rat Prof. Dr. Eulenburg, Berlin, Lichtensteinallee 3. 

74. Dr. Facklam, Suderode a. H., Sanatorium. 

75. Doz. Dr. Falta, Wien I, Rathausstr. 

76. Dr. Paul Federn, Wien I, Riemergasse 1. 

77. Priv.-Doz. Dr. Fischer, Prag, Landesirrenanstalt. 

78. Primararzt Dr, Jakob Fischer, Pressburg. 

79. Hofrat Dr. Georg Fischer, Traunstein. 

80. Priv.-Doz. Dr. F. Fischler, Heidelberg, Hauptstr. 86. 

81. Dr. G. Flatau, Berlin, Nettelbeckstr. 18/19. 

I* 
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82. Dr. G. Flatau, Dresden, Anstaltsarzt an der städt Heil- u. Pflege- 
anst., Löbtaustr. 31. 

83. Geh. Hofrat Prof. W. Flein er, Heidelberg, Seegarten. 

84. Dr. E. Flörsheim, Berlin, Kurfürstenstr. 85. 

85. Prof. Dr. Otfrid Foerster, Breslau, Kaiserstr. 19/1. 

86. Priv.-Doz. Dr. E. Förster, Berlin NW., Schumannstr. 20. 

87. Dr. Arno Franke, Elberfeld, Aue 17. 

88. Sanitätsrat Dr. Fraenkel, Lankwitz b. Berlin, Berolinum. 

89. Prof. Dr. v. Frankl-Hochwart, Wien, Schwarzspaniergasse 15. 

90. Dr. Frenkel, Nervenarzt, Heiden b. Borschach. (Winter: Berlin NW. 40, 
Alexanderufer 1.) 

91. Dr. C. S. Freund, Breslau, Gartenstr. 49. 

92. Dr. Freyberg, Jannowitz (Riesengebirge). 

93. Dr. Freyhan, Berlin, Passauerstr. 1. 

94. Hofrat Dr. Friedländer, Hohe Mark b. Oberursel. 

95. Dr. Julius Friedländer, Frankfurt a/M., Ulmenstr. 39. 

96. Dr. R. Friedländer, Wiesbaden, Leberberg 14. 

97. Dr. Hermann Friedmann, Wien I, Karlsplatz 1. 

98. Dr. M. Friedmann, Mannheim, Rheinstr. 1. 

99. Rat Dr. Friedmann, Vöslau. 

100. Dr. F. Frisch, Wien I, Roteturmstr. 18. 

101. Priv.-Doz. Dr. A. Fuchs, Wien, Garnisongasse 1. 

102. San.-Rat Dr. H. Fülles, Bad Liebenstein. 

103. Dr. Karl Fürer, Eberbach, Baden, Haus Rockenau. 

104. Dr. Fürnrohr, Nürnberg, Maxplatz 48/11. 

105. Geh.-Rat Dr. Gerlach, Münster i. W. 

106. Dr. Gielen, Duisburg. 

107. Dr. N. Gierlich, Wiesbaden. 

108. Dr. Giese, Baden-Baden. 

109. Dr. Giese, St. Petersburg, Jamskajastr. 4. 

110. Dr. Goebel, Bielefeld. 

111. Dr. L. Goldstein, Aachen. 

112. San.-Rat Dr. M. Goldstein, Gross-Lichterfelde b. Berlin. 

113. Prof. Dr. Goldscheider, Geh.-Rat, Berlin, Amrumstrasse, Virchow- 
Krankenhaus. 

114. Dr. S. Goldstern, Wien IX, Lazarettgasse 20. 

115. Prof. Dr. William W. Graves, St. Louis, Mo U. S. A. 

116. Staatsrat Dr. B. Greidenberg, Privatdozent, Charkow, Eparchialstr. 8. 

117. Dr. K. Gumpertz, Berlin-Wilmersdorf, Kaiserallee 45a. 

118. Prof. Dr. Gutzmann, Berlin W., Schöneberger Ufer 11. 

119. Dr. Emil Gyurman, Primararzt des städt. Johannesspitals, Budapest. 

120. Dr. H. Haenel, Dresden, Pragerstr. 42. 

121. Prof. Dr. J. Halban, Lemberg I, Kraszewskiego 5. 

122. Dr. L. Halla, Wien, Gonzagagasse 17. 

123. Dr. Julius Hallervorden, Zehlendorf, Haus Schönow. 

124. Dr. Hamburger, Straussberg b. Berlin. 

125. Prof. Dr. Fritz Hartmann, Graz, Glacisstr. 9. 

126. Sanitätsrat Dr. Hatschek, Wien IX, Strudelhofgasse 3. 

127. San.-Rat Dr. Haupt, Tharandt. 

128. Dr. Haupt, Nervenarzt, Dresden. 
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129. San.-Rat Dr. Hecker, Dresden, Dippoldiswaldergasse 10. 

130. Prof. Heilbronner, Utrecht, Malieban 59. 

131. Prof. Dr. Henneberg, Neubabelsberg. 

132. Dr. A. Herz, Wien IX, Alserstr. 4. 

133. Dr. Hess, Hamburg, Gr. Bleichen 7. 

134. Dr. Jul. Hey, Strassburg i. E.. Hoher Steg 17. 

135. Dr. Emil Heymann, Berlin NW. 40, Neues Tor 1. 

136. Dr. 0. Hezel, Wiesbaden, Gr. Burgstr. 13. 

137. Dr. H. Hildebrand, Mitau, Postfach 18. 

138. Dr. Hillel, Nervenarzt, Berlin, Warschauerstr. 25. 

139. Dr. A. Hiller, Nervenarzt, Stockholm. 

140. Dr. Hirsch-Tabor, Frankfurt a/M. 

141. Dr. R. Hirschfeld, Berlin, Hardenbergstr. 27a. 

142. Doz. Dr. J. A. Hirschl, Wien IX, Schwarzspanierstr. 15. 

143. Dr. G. Hirth, Nieder-Walluf a/Rh. 

144. Geh.-Rat Prof. Dr. Ho che, Freiburg i. B., Weiherhofstr. 

145. Dr. Hoehl, Nervenarzt, Chemnitz, Annabergerstr. 24. 

146. Dr. L. Hoeflmayr, München, Wittelsbacherplatz 24. 

147. Dr. Hoeniger, Halle a/S., Schillerstr. 10. 

148. Hofrat Dr. R. v. Hösslin, München, Romanstr. 13. 

149. Prof. Dr. A. Hoffmann, Dir. d. med. Klinik, Düsseldorf, Hohen- 
zollernstr. 26. 

150. Prof. J. Hoffmann, Heidelberg, Gaisbergstr. 7. 

151. Dr. von Holst, Nervenarzt, Riga, Nikolaistr. 

152. Dr. Aug. Homburger, Heidelberg, Bergstrasse. 

153. San.-Rat Dr. Huchzermeier, Bethel b. Bielefeld. 

154. Oberarzt Dr. Ilberg, Gross-Schweidnitz, bei Löben, S. 

155. Dr. Immelmann, Berlin, Lützowstr. 72. 

156. Dr. S. Itami, Heidelberg, Medizinische Klinik. 

157. Prof. Jendrassik, Budapest, Szent-Kiraly 40. 

158. Dr. Jirzik, Ziegenhals i. Schl. 

159. Dr. Julius Joachim, Wien XVIII, Sternwartestr. 74. 

160. Dr. Jossilewsky, Berlin N., Friedrichstr. 131b. 

161. Dr. Ernest Jones, London, 13, Harleystreet, W. 

162. Dr. Otto Juliusburger, Lankwitz b. Berlin, Berolinum. 

163. Dr. Kaes, Hamburg, Kolonnaden 9. 

164. Dr. Fritz Kalberlah, Frankfurt a. M. 

165. Dr. S. Kalischer, Schlachtensee b. Berlin. 

166. Dr. C. A. Kappers, Amsterdam. 

167. Prof. Dr. J. Karplus, Wien I, Oppolzergasse 6. 

168. Priv.-Doz. Dr. Kattwinkel, München, Mozartstr. 18. 

169. Dr. Klaus, Nervenarzt, Sanat. Hahnenklee (Oberharz). 

170. Dr, Fritz Kaufmann, Mannheim, Kaiserring. 

171. Dr. Paul Knoblauch, Frankfurt a/M., Fichardstr. 63. 

172. San.-Rat Dr. Koch, Parkhof, Rinteln. 

173. Dr. M. Köhler, Hainstein b. Eisenach. 

174. Dr. Kohnstamm, Königstein a. Taunus. 

175. Prof. Dr. G. Koester, Leipzig, Bosestr. 6. 

176. San.-Rat Dr. Kothe, Friedrichroda. 

177. Prof. Dr. Fr. Koväc, Wien, Spiegelgasse 3. 

178. Geh. Med.-Rat Dr. F. Krause, Berlin, Lützowplatz 13. 
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179. Geh.-Rat Dr. Krehl, Heidelberg, Bergstr. 70. 

180. San.-Rat Dr. Krön, Berlin, Magdeburgerstr. 14. 

181. Dr. Walter Kühne, Cottbus. 

182. Privatdozent Dr. Michael Lacktin, Moskau. 

183. Prof. Dr. M. Laehr, Haus Schönow, Zehlendorf. 

184. Dr. Benno Laquer, Wiesbaden. 

185. Sanitätsrat Dr. Leop. Laquer, Frankfurt a/M., Jahnstr. 42. 

186. Dr. A. Lasker, Rebhaus b. Freiburg i.B. 

187. Dr. Laudenheimer, Alsbach b. Darmstadt, Kurhaus Schlossberg. 

188. Dr. J. Lauenstein, Hedemünden b. Cassel. 

189. Prof. Dr. Paul Lazarus. Berlin, Hindersinstr. 14. 

190. Med.-Rat Dr. Leppmann, Berlin NW. 40, Kronprinzenufer 22/1. 

191. Dr. Ettore Levi, Florenz, Piazza Savonarola 9. 

192. Dr. Max Levy-Suhl, Wilmersdorf, Kaiserallee 157. 

193. Dr. Levinstein, Schöneberg-Berlin, maison de sante. 

194. Dr. Lövy, Budapest V, Balwany U. 19. 

195. Priv.-Doz. Dr. Lewandowsky, Berlin, Eichhornstr. 9. 

196. Geh.-Rat Prof. Dr. Lichtheim, Königsberg i. Pr. 

197. Oberarzt Dr. M. Liebe, Bielefeld, Schillerplatz 20. 

198. Dr. A. Liebmann, Cöln, Habsburgerring 14. 

199. Dr. Lienau, Hamburg, Am Weiher 5. 

200. Prof. Liepmann, Berlin, Matthäikirchstr. 18. 

201. Dr. Lilienstein, Bad Nauheim. 

202. Dr. Lissmann, München, Weinstr. 14. 

203. Prof. Dr. H. Lorenz, Graz, Körblergasse. 

204. Dr. Lots, Friedrichroda. 

205. Dr. Loewenfeld, München, Glückstr. 3. 

206. Dr. J. Loewenstein, Obernigk b. Breslau. 

207. Dr. Loewenthal, Braunschweig, Lessingstr. 7. 

208. Dr. Loewy, Wasserheilanstalt Sulz-Stangau (Österr.) 

209. Dr. Max Loewy, Nervenarzt, Marienbad i/B. 

210. Dr. Lubowski, Wiesbaden, Gartenstr. 16. 

211. Prof. Dr. Luzenberger, Neapel, 118 via Nardon. (Winter Rom, Via 
Poli 14.) 

‘212. Dr. H. Lüttge, Hamburg, Rothenbaumchaussee 3. 

213. Dr. v. Malaise, München, Maximilianstr. 20. 

214. Prof. Dr. L. Mann, Breslau, Neue Taschenstr. 20. 

215. Dr. L. Mann, Mannheim, Friedrichsplatz 5. 

216. Dr. O. Maas, Berlin, W., Kurfürstenstr. 104. 

217. Dr. Maass, Schlachtensee b. Berlin, Sanat. Hubertus. 

218. Dr. Mangelsdorf, Dresden (Sommer Bad Kissingen). 

219. Priv.-Doz. Dr. O. Marburg, Wien, Ferstelgasse 6. 

220. Dr. Marcus, Eckersberg bei Stettin, Arndthaus. 

221. Prof. Marina. Triest, Via San Nicolö 6. 

222. Prof. Dr. Marinesco, Bukarest, 29 St. Salculor. 

223. Dr. Martin, Hohe Mark, Oberursel b. Frankfurt a/M. 

224. Dr. E. Mattauschek, Regim.-Arzt, Wien IX, Garnisonhospital. 

225. Dr. Matthes, Blankenburg a. H., Sanat. Eyselein. 

226. Prof. Dr. Karl Mayer, Prof, der Psychiatrie, Innsbruck. 

227. Prof. Dr. E. Medea, Mailand, Via Gisberti 9. 
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228. Dr. Kurt Mendel, Berlin, Luisenstr. 21 11 . 

229. Prof. M. Mendelsohn, Paris, 49 Rue de Courcelles. 

230. Prof. Dr. E. Meyer, Königsberg i. Pr., Psychiatr. Klinik. 

231. Dr. Otto Meyer, Liebenstein i. Th. 

232. Dr. R. Meyer, Oberhof i. Th. 

233. Dr. Michels, Düsseldorf, Bismarckstr. 8. 

234. Prof. Dr. Mingazzini, Rom, Borgonuovo, 

235. Dr. M. Minkowski, Berlin NW. 6, Albrechtstr. 25/11. 

236. Prof. Dr. Minor, Moskau, Lubiansky Projesd 5. 

237. Dr. A. Moll, Berlin W. 15, Kurfürstendamm 45. 

238. Dr. Möller, Berlin, Grunewald, Hubertusallee 37. 

239. Prof. Dr. v. Monakow, Zürich. 

240. Dr. de Montet, Sanatorium Schloss Hard, Ermatingen a. Bodensee 
(Schweiz). 

241. Prof. Moritz, Strassburg i. E., Med. Klinik. 

242. Prof. Dr. Friedr. Müller, München, Bavariaring 47. 

243. Dr. F. C. Müller, München, Thierschstr. 20. 

244. Dr. L. R. Müller, Augsburg, Burkmayerstr. 20. 

245. Prof. Dr. E.' Münzer, Prag, Stephangasse 57. 

246. Dr. D. Munter, Berlin, Kaiser Wilhelmstr. 21. 

247. San.-Rat Dr. Mund, Görlitz, Hospitalstr. 

248. Dr. A. Muthmann, Nassau (Lahn). 

249. Dr. A. Neisser, Berlin, Lützowplatz 10. 

250. Prof. Dr. Ernst Neisser, Stettin. 

251. Dr. Neisser, Bunzlau. 

252. Prof. Dr. M. Neuburger, Wien VI, Kasernengasse 26. 

253. Dr. Fr. Neumann, Gräfenberg Ö.-Schl., Dr. Ziffers Sanatorium. 

254. Dr. M. Neu mann, Karlsruhe, Stefaniestr. 71. 

255. Dr. R. Neurath, Wien I, Schottenring 5. 

256. Geh.-Rat Prof. Dr. Nolda, Aachen-B. 

257. Oberarzt Dr. Nonne, Hamburg, Neuer Jungfernstieg 23. 

258. San.-Rat Dr. Paul Nonnig, Friedenau b. Berlin, Ringstrasse 5. 

259. Prof. Dr. Obersteiner, Wien XIX, Billrothstr. 69. 

260. Dr. E. Oberndörffer, Berlin W. 15, Uhlandstr. 48. 

261. Dr. D. Olbert, Wien IX. Lazarettgasse 20. 

262. Dr. van Oordt, Bad Rippoldsau, bad. Schwarzwald. 

263. Prof. H. Oppenheim, Berlin, Königin Augustastr. 28. 

264. Primararzt Dr. Orzechowski, Lemberg, Allg. Krankenhaus. 

265. Dr. Osann, Frankfurt a/M., Bockenheimer Landstr. 36. 

266. Prof. Dr. Pal, Wien. 

267. Dr. Martin Pappenheim, Heidelberg, Neuenh. Landstr. 70/11. 

268. Dr. Alfred Peipers, Heilanstalt Pützchen b. Bonn. 

269. Dr. Eduard Peltzer, Bremen. 

270. Prof. Dr. Penzoldt, Erlangen. 

271. Dr. Peritz, Berlin. Joachimsthalerstr. 6 1 . 

272. Prof. Dr. Petren, Upsala, Medizinische Klinik. 

273. Dr. Pfeiffer, Cassel, Weissenburgerstr. 9a. 

274. Priv.-Doz. Dr. Pfeifer, Halle a/S., Oberarzt an d. kgl. Nervenklinik. 

275. Prof. Dr. H. Pfister, Charlottenburg, Kastanienallee 22. 

276. Prof. Dr. A. Pick, Wien I, Rudolfsplatz 12. 
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277. Prof. A. Pick, Prag, Jungmanngasse 26. 

278. Prof. Dr. A. Pilcz, Wien, Lazarettgasse 17. 

279. Priv.-Doz. Dr. Pineies, Wien I, Liebiggasse 4. 

280. Dr. Placzek, Berlin, Kleiststr. 7. 

281. Dr. Poe ns gen, Bochum, Kaiserstr. 27. 

282. Dr. Rudolf Pressburger, Witkowitz (Mähren). 

283. Geh.-Rat Dr. Quincke, Frankfurt a/M., Schumannstr. 11. 

284. Prof. Dr. Rabow, Lausanne, Rue du Midi 11. 

285. Dr. v. Rad, Nürnberg. 

286. Prof. Dr. Raecke, Kiel, Nervenklinik. 

287. Doz. Dr. E. Raimann, Wien VIII, Kuhgasse 29. 

288. Sanitätsrat Dr. K. Reckmann, Bad Oeynhausen. 

289. Prof. Dr. E. Redlich, Wien IX, Schlösslgasse 15. 

290. San.-Rat Dr. Rehm, Blankenburg a. Harz. 

291. Dr. Reinhold, Oberarzt an dem städtischen Krankenhause Krefeld, 
Ostwall 47. 

292. Dr. A. Reis, Nürnberg, Veillodtstr. 33. 

293. Prof. Remak, Berlin W., Potsdamerstr. 133. 

294. Dr. Mich. Resnikow, Nervenarzt, Charkow. 

295- Dr. Rohde, Königsbrunn, bei Königstein i. Sa. 

296. San.-Rat Dr. Rohden, Oeynhausen. 

297. San.-Rat Dr. Römer, Sanat. Elsterberg. 

298. Dr. Karl Römer, Hirsau (württ. Schwarzwald). 

299. Dr. Roemheld, Schloss Hornegg b. Gundelsheim a. N. 

300. Prof. Dr. v. Romberg, Tübingen, Rümelinstr. 21. 

301. Priv.-Doz. Dr. Rosen fei d, Strassburg i. E. 

302. Priv.-Doz. Dr. Rothmann, Berlin, Motzstr. 89. 

303. Dr. Roy van Wart, Nervenarzt, New-Orleans, Louis. 

304. Dr. Karl Rudinger, Wien IX, Lackierergasse I. 

305. Prof. Dr. Rumpf, Bonn. 

306. Dr. Rutishauser, Ermatingen (Schweiz), ärztl. Pädagogium. 

307. Prof. Dr. Sachs, New-York,- 135 Central Park West. 

308. Dr. Sacki, München, Richard Wagnerstr. 9/0. 

309. Oberarzt Dr. Sänger, Hamburg, Alsterglacis 11. 

310. Dr. Samuel, Stettin. 

311. Dr. v. Sarbo, Budapest V, Aulich-Utca 7. 

312. Dr. Eddy Schacht, Todtmoos i. Schw. (Winter: Assuan). 

313. Prof. Dr. K. Schaffer, Budapest IV, Calvin-ter 4. 

314. Dr. Max Schackerl, Wien I, Wollzeile 18. 

315. Prof. Dr. Schewen, Rostock, Graf Schackstr. 

316. Prof. Dr. H. Schlesinger, Wien, Ebendorferstr. 10. 

317. Dr. Kurt Schmidt, Dresden-A., Walpurgisstr. 15. 

318. Prof. Dr. S. Schocnborn, Heidelberg, Blumenstr. 11. 

319. Dr. L. Schönfeldt, Riga, Atgasen. 

320. Prof. Dr. v. Schrenck-Notzing, München, Max Josephstr. 3. 

321. Priv.-Doz. Dr. A. Schüller, Wien IX, Garnisongasse 7. 

322. Priv.-Doz. Dr. H. Schütz, Harthek b. Gaschwitz-Leipzig. 

323. Dr. Schütz, Wiesbaden, Villa Panorama. 

324. Prof. Dr. Schuchardt, Gehlsheim bei Gehlsdorf i. Meckl. 

325. Geh.-Rat Prof. Dr. Friedrich Schultze, Bonn a. Rh., Med. Klinik. 
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326. Dr. Max Schultze-Kahleyss, Sanat. Hofheim i. Taunus. 

327. Priv.-Doz. Dr. Schuster, Berlin, Tauenzienstr. 13a. 

328. Dr. Schuster, Nervenarzt, Aachen. 

329. Dr. Schwabe, Plauen i V., Karlstr. 6. 

330. Dr. Th. Schwartz, Nervenarzt, Riga, Wallstr. 28. 

331. Dr. Ed. Schwarz, Riga, Packhausstr. I. 

332. Hofrat Dr. Schwörer, Badenweiler. 

333. Dr. S. G. A. Seeligmüller, Halle a. S., Gr. Steinstr. 

334. Dr. Leonhard Seif, München, Franz Josefstr. 21. 

335. Sanitätsrat Dr. Paul Seifert, Dresden, Christianstr. 8 

336. Dr. Richard Sinn, Berlin, Kurfürstendamm 137. 

337. Geh.-Rat Prof. Dr. Siemerling, Kiel, Niemannsweg 147. 

338. Dr. Artur Simons, Berlin W. 10, Herkulesufer 13. 

339. Prof. Dr. Soetbeer, Giessen. 

340. Doz. Dr. Fr. v. Sölder, Wien IX, Alserstr. 20. 

341. Dr. Max Sommer, Bendorf a. Rh. 

342. Dr. A. de Souza, Dresden, Sidonienstr. 26. 

343. Dr. Spiegelberg, Hannover. 

344. Priv.-Doz. Dr. Spielmeyer, Freiburg i/Br., Hauptstr. 5. 

345. Prof. Starck, Karlsruhe, städt. Krankenhaus. 

346. Dr. F. Starke, Bad Berka bei Weimar, Sanat. Schloss Harth. 

347. Frl. Dr. Helenefriederike Stelzner, Charlottenburg, Kant¬ 
strasse 22 a. 

348. Dr. Stender, Riga. 

349. Dr. Artur Stern, Charlottenburg, Kantstr. 27. 

350. Dr. Richard Stern, Wien I, Walfischgasse 1. 

351. Prof. Dr. Max. Sternberg, Wien I, Maximilianstrasse 9. 

352. Doz. Dr. Erwin Stransky, Leipzig, Stephanstr, 8. 

353. Priv.-Doz. Dr. Strohmayer, Jena. 

354. Dr. Th. Struppler, München, Ludwigstr. 22a. 

355. Geh.-Rat Prof. v. Strümpell, Leipzig, Stephanstrasse 8. 

356. Geh.-Rat Prof. Dr. Stintzing, Jena, Med. Klinik. 

357. Dr. W. Subotitsch, Primarius, Belgrad, Takowastr. 19. 

358. Dr. Theodor Szörenyi, Budapest VI, Nagymezo u. 19. 

359. Dr. F. Tedesko, Wien IX, Thurmgasse 15a. 

360. Dr. J. Teschner, New-York 134 E. 61. 8t Str. 

361. Dr. Paul Tesdorpf, München, Hildegardstr. 32. 

362. Dr. H. Teuscher, Dresden, Weisser Hirsch. 

363. Prof. Dr. Thomsen, Bonn, Kreuzbergweg 4. 

364. Dr. Tobias, Berlin, am Karlsbad 2. 

365. Prof. Dr. G. Treupel, Chefarzt d. Hospitals z. Heil. Geist, Frank¬ 
furt a. M., Leerbachstr. 13. 

•366. Dr. E. Trömner, Hamburg, a. d. Alster 49. 

367. Geh.-Rat Prof. Dr. Tuczek, Direktor der Universitäts-Irrenklinik 
Marburg a. L. 

368. Dr. Ulrich, Zürich, Dir. d. Anst. f. Epilept. 

369. Priv.-Doz. Dr. Yeraguth, Zürich, Goethestr. 10. 

370. Dr. C. T. van Valkenburg, Meerenburg b. Haarlem, Holland. 

371. Dr. Voelsch, Magdeburg. 

372. Dr. Cecile Vogt, Berlin, Viktoriastr. 19. 
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Mitgliederverzeichnis. 


373. Prof. Dr. Heinr. Vogt, Frankfurt a/M., Bockenheimeranlage 6. 

374. Dr. Oskar Vogt, Berlin, Viktoriastr. 19. 

875. Dr. v. Voss, Greifswald, Papenstr. 12. 

376. Stabsarzt a. D. Dr. Wagner, Nassau a. L. 

377. Prof. Dr. J. Ritter Wagner v. Jauregg, Wien, Landesgerichts¬ 
strasse 18. 

378. Dr. R. Wahrendorff, Ilten b. Hannover. 

379. Dr. A. Wallenberg, Danzig. 

380. Dr. Wanke, Friedrichroda i. Th. 

381. Dr. Warda, Blankenburg i. Th., Villa Emilia. 

382. Dr. Eugen Weber, Norderney. 

383. Dr. H. Weber, Blankenburg i. Th., Villa Emilia. 

384. Dr. Weil, Nervenarzt, Stuttgart, Sattlerstr. 25. 

385. Dr. Julius Weiler, Westend b. Berlin. 

386. Dr. Wertheim, Barmen. 

387. Prof. Dr. A. Westphal, Bonn, Irrenklinik. 

388. Prof. Dr. phil. u. med. Weygan'dt, Hamburg, Staatsirrenanstalt. 

389. Dr. Wichmann, Pyrmont. 

390. Doz. Dr. Hugo Wiener, Prag, Mariengasse 4. 

391. Priv.-Doz. Dr. Josef Wiesel, Wien IX, Ferstelgasse 6. 

392. Dr. Ivar Wickman, Stockholm, Jungfrugstan 6. 

393. Dr. Wild, Erfurt. 

394. Prof. Dr. W. Winternitz, Kaltenleutgeben bei Wien. 

395. Dr. Wiswe, St. Blasien (Schwarzwald). 

396. Dr. W. Wittenberg, München, Arcisstr. 6. 

397. Dr. Woelm, Peterswaldau, Schl., Sanatorium Ulbrichshöhe. 

398. Dr. H. Wolfskehl, Kgl. Heilanstalt Weinsberg (W). 

399. Dr. 0. Wolff, Katzenelnbogen. 

400. Prof. Dr. Wollenberg, Strassburg i. E., Kaiser Friedrichstr. 19a. 

401. Doz. Dr. J. Zappert, Wien I, Esslinggasse 13. 

402. Geh.-Rat Prof. Dr. Ziehen, Berlin, Alexanderufer 4. 

403. Dr. Zimmermann, Hannover, Ägidienthorplatz 4. 
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II. Satzungen der Gesellschaft. 

§ i. 

Die Vereinigung führt den Namen „Gesellschaft Deutscher Ner¬ 
venärzte“. 


§ 2 . 

Zweck der Gesellschaft ist Förderung der neurologischen, Wissenschaft 
und Heilkunde, der persönlichen Beziehungen zwischen den Nervenärzten 
sowie die Vertretung ihrer Interessen und Bestrebungen. 

§ S. 

Die Gesellschaft besteht aus ordentlichen Mitgliedern, korrespondierenden 
und Ehrenmitgliedern. 


§ 4. 

Ordentliche Mitglieder können alle Personen werden, die die staatliche 
Approbation als Arzt erlangt haben. 

§ 5 . 

Die Anmeldung zum Mitglied ist an den Vorstand zu richten. Die 
Aufnahme erfolgt, sofern zwei Drittel der abstimmenden Vorstandsmitglieder 
sich dafür aussprechen. Die Angabe von Gründen für etwaige Ablehnung 
ist nicht erforderlich. 


§ 6 . 

Die Mitgliedschaft erlischt: 

a) durch den Tod; 

b) durch Erklärung des Austritts beim Vorstand; 

c) bei Verlust der bürgerlichen Ehrenrechte; 

d) durch Ausschluss aus dem Verein auf Anordnung des Vorstandes 
unter Zustimmung der Majorität der Jahresversammlung. 

§ 7. 

Die korrespondierenden und Ehrenmitglieder werden auf Antrag des 
Vorstandes durch Majoritätsbeschluss der Mitglieder der jedesmaligen Jahres¬ 
versammlung ernannt. Es sollen nur Personen in Vorschlag gebracht 
werden, die sich ein hervorragendes Verdienst um die Ziele der Gesell¬ 
schaft erworben haben. 
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XII 


Satzungen der Gesellschaft. 


§ 8 . 

Der Vorstand der Gesellschaft besteht aus 9 Mitgliedern, und zwar 
aus dem ersten und zweiten Vorsitzenden, den beiden Schriftführern, von 
denen der erste zugleich Schatzmeister ist, und 5 anderen Mitgliedern. 

Die Wahl des Vorstandes erfolgt durch die Mitglieder in der Jahres¬ 
versammlung auf Grund von Abstimmung mit einfacher Majorität, die auch 
durch Akklamation ersetzt werden darf. Bei Stimmengleichheit entscheidet 
die Stimme des derzeitigen Vorsitzenden. 

Die Wahlperiode erstreckt sich auf 2 Jahre; sie beginnt mit dem 
Schluss der Versammlung, welche die Wahl vollzogen hat. Die Wieder¬ 
wahl für eine weitere Periode ist zulässig. 

Der Vorstand vertritt die Gesellschaft, leitet ihre Geschäfte und ver¬ 
waltet das Vereins vermögen, doch hat der Vorstand das Recht, die Ver¬ 
tretung in allen Angelegenheiten dem ersten Vorsitzenden zu übertragen. 

§ 9. 

Scheidet im Laufe eines Geschäftsjahres ein Mitglied aus dem Vor¬ 
stande aus, so ergänzt sich der Vorstand bis zur nächsten Jahresversamm¬ 
lung durch Zuwahl aus der Zahl der ordentlichen Mitglieder. 

§ 10 . 

Der erste Vorsitzende hat das Recht, bei wichtigen Entscheidungen 
Versammlungen des Vorstandes zn berufen. Der Vorstand ist beschluss¬ 
fähig, wenn fünf Milglieder und unter ihnen der erste Vorsitzende oder 
in seiner Vertretung der zweite anwesend sind. Die Erledigung der lau¬ 
fenden Geschäfte kann durch schriftliche Verständigung der Vorstandsmit¬ 
glieder unter einander erfolgen. 

Bei Behinderung des ersten Vorsitzenden gilt der zweite als sein 
Stellvertreter. 

§ 11 . 

Die Gesellschaft hält einmal im Jahre eine ordentliche Sitzung (Jahres¬ 
versammlung) ab. Die Tagesordnung ist von dem ersten Vorsitzenden 
unter Zustimmung des Gesamtvorstandes vorzubereiten und festzusetzen. 

Die Leitung der Jahresversammlung liegt in den Händen der beiden 
Vorsitzenden, bezw. ihrer von der Versammlung zu wählenden Stellver¬ 
treter. 

§ 12 . 

Die Dauer der Versammlung beträgt zwei Tage. 

Zeit und Ort der nächsten Jahresversammlung sowie die wichtigsten 
Referatthemata werden von der Versammlung selbst am zweiten Sitzungs¬ 
tage bestimmt. 

§ 13. 

Der Jahresbeitrag beträgt 10 Mk. Ehrenmitglieder und korrespon¬ 
dierende Mitglieder sind von der Leistung der Beiträge befreit. Die Ein¬ 
ziehung der Beiträge geschieht durch den Schatzmeister, welcher das Ver- 
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Satzungen der Gesellschaft. 


XIII 


mögen der Gesellschaft unter Aufsicht des Vorstandes zu verwalten und 
der Jahresversammlung einen Rechenschaftsbericht vorzulegen hat. 

§ 14. 

Die Beiträge dienen zur Bestreitung der laufenden Ausgaben der Ge¬ 
sellschaft. Durch Beschluss der Jahresversammlung können Beträge für 
besondere Zwecke und Veranstaltungen aus dem Vermögen entnommen 
werden. 


§ 15. 

Die Berichte über die Verhandlungen der Gesellschaft werden zunächst 
in kürzerer Form in dem „Neurologischen Zentralblatt“, in ausführlicherer 
Weise in der „Deutschen Zeitschrift für Nervenheilkunde“ veröffentlicht. 

Der ausführliche Bericht ist jedem der Mitglieder zuzustellen. 

§ 16. 

Änderungen dieser Statuten können nur durch die Majorität der Jahres¬ 
versammlung herbeigeführt werden. Dieselbe hat auch über die etwaige 
Auflösung der Gesellschaft oder ihre Verschmelzung mit anderen Gesell¬ 
schaften zu beschliessen. 


§ 17. 

Im Falle der Auflösung der Gesellschaft soll das vorhandene Ver¬ 
mögen zu Zwecken der Förderung der Nervenheilkunde oder zur Unter¬ 
stützung von Nervenheilstätten Verwendung finden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


III. Geschäftsordnung fftr die Jahresversammlungen. 

§ i. 

Die Leitung der Versammlung und ihrer Verhandlungen liegt aus¬ 
schliesslich in den Händen der beiden Vorsitzenden; dieselben verständigen 
sich unter einander über den jeweiligen Vorsitz in den (vorläufig 4) ein¬ 
zelnen Vor- und Nachmittagssitzungen. 

§ 2 . 

Bei Behinderung des einen oder beider Vorsitzenden werden von dem 
Gesamtvorstand, bezw. der Versammlung die nötigen Stellvertreter be¬ 
stimmt. 


§ 3. 

Zu „Ehrenvorsitzenden“ können nach Antrag des Vorstandes von der 
Versammlung etwa 3—5 hervorragende Teilnehmer oder ausländische 
Gäste bestimmt werden. Dieselben nehmen an dem Vorstandstische Platz. 

§ 4. 

Als Schriftführer fungieren neben den im Vorstand sitzenden Herren 
noch 1 oder 2 — in der Regel von dem Lokalkomitee zu bestimmende — 
Herren; dieselben haben das allgemeine Protokoll über den Verlauf der 
Verhandlungen zu führen, die Vorträge und die Diskussionsredner zu regi¬ 
strieren und die nötigen Hilfsmittel zur sofortigen Notierung der Diskus¬ 
sionsbemerkungen bereit zu halten. 

§ 5. 

Die Schriftführer besorgen innerhalb 14 Tagen den kürzeren Bericht 
über die Verhandlungen für das „Neurologische Zentralblatt“ und redi¬ 
gieren weiterhin die ausführlichen Verhandlungen für die „Deutsche Zeit¬ 
schrift für Nervenheilkunde“. 


§ 6 . 

Dem Vorsitzenden liegt die Pflicht ob, die Verhandlungen in strenger, 
präziser und gerechter Weise nach allgemeinen parlamentarischen Grund¬ 
sätzen zu leiten. 


§ 7. 

Die Sitzungen finden an zwei auf einander folgenden Tagen, je eine 
am Vormittag und Nachmittag statt. — Beginn und Dauer derselben 
werden vom Vorstand bestimmt. 
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Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. 


XV 


§ 8 . 

Bei Beginn der ersten (Vormittags-)Sitzung werden die nötigen ge¬ 
schäftlichen und persönlichen Mitteilungen gemacht, die Ehrenvorsitzenden 
gewählt und etwaige dringende ordnungsgemäss angemeldete Anträge be¬ 
raten und erledigt. 

§ 9. . 

Im Laufe der dritten (Vormittags-)Sitzung (etwa nach einer Pause 
inmitten derselben) findet die statutengemässe Neuwahl des Vorstandes, die 
Bestimmung der zu ernennenden Ehren- und korrespondierenden Mitglieder, 
die Wahl des nächstjährigen Versammlungsortes und der wichtigsten Refe¬ 
ratthemata statt. 


§ 10 . 

Die zeitliche Anordnung der Referate und Vorträge steht dem Vor¬ 
sitzenden zu. — Angemeldete Vorträge, die zu den Referaten und diesen 
verwandten Gegenständen gehören, sollen mit denselben zusammengelegt 
werden. 


§ 11 . 

Zeitdauer der Vorträge: Für die Referate sind im allgemeinen 30 bis 
45 Min., allerhöchstens 1 Stunde vorzusehen, für Doppelreferate je 30 bis 
40 Min., zusammen höchstens 1 1 I 2 Stunden, für die Einzelvorträge je 
15—20 Min. — Ein Glockenzeichen des Vorsitzenden macht — 5 Min. 
vor Ablauf der Maximalzeit — die Vortragenden aufmerksam darauf, dass 
der Schluss des Vortrags nahe ist; über eine weitere Fortsetzung des¬ 
selben entscheidet die Versammlung mit einfacher Majorität auf Befragen 
durch den Vorsitzenden. 


§ 12 . 

Bei einer Überzahl noch ausstehender Vorträge und drängender Zeit 
treten strengere Bestimmungen in Kraft, über welche die Versammlung 
nach den Anträgen des Vorsitzenden beschliesst: Einzeldauer der Vorträge 
10—15 Minuten; 3 Minuten vor Ablauf der bestimmten Zeit Glockenzeichen; 
nach Ablauf derselben Unterbrechung und Befragung der Versammlung, 
ob und wie lange der Redner noch weiter sprechen soll. 

§ 18. 

Für die Diskussion gelten die gleichen Grundsätze; möglichste Kürze 
ist anzustrehen, im allgemeinen 6—10 Minnten für den einzelnen Redner 
(bei beschränkter Zeit nur 3—5 Minuten). Mehr als 3mal ist einem 
Redner das Wort in der Diskussion eines Gegenstandes nur mit Zustim¬ 
mung der Versammlung zu erteilen. 


14. 

Schlussanträge für die Diskussion können jederzeit und von jedem 
Mitglied der Gesellschaft gestellt werden; die Versammlung entscheidet 
darüber nach Befragung durch den Vorsitzenden. 
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Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. 


§ 15. 

Etwaige Wünsche der Vortragenden — für Mikroskope, Projektions¬ 
apparate, Demonstrationstische nsw. — sind tunlichst einige Zeit vor Be¬ 
ginn der Versammlung bei dem 1. Schriftführer anzumelden. 

§16. 

Krankenvorstellungen sind möglichst zusammenzulegen und geheu im 
allgemeinen den übrigen Vorträgen vor (etwa zu Anfang der zweiten 
Sitzung, oder auch nach den Sitzungen, im Hospital oder der Klinik nsw.). 

Dasselbe gilt — natürlich mit Modifikationen im Einzelfall — auch för 
mikroskopische Demonstrationen, anatomische Präparate, Projektionen usw. 

§ 17. 

Beschlüsse und Resolutionen über wissenschaftliche Fragen und 
Probleme werden in der Regel von der Versammlung nicht gefasst. 

§ 18. 

Etwaige Anträge in Betreff der Satzungen und ihrer Änderungen, oder 
auf Verwendung von Geldmitteln und dergleichen sind rechtzeitig, d. h. 
vor Versendung des offiziellen Programms oder mindestens einige Tage 
vor Beginn der Jahresversammlung bei dem 1. Vorsitzenden anzumelden. 

§ 19. 

Es wird dringend gewünscht, dass die Publikation der Referate und 
der Einzelvorträge tunlichst in voller Ausführlichkeit in den „Verhand¬ 
lungen“ der Gesellschaft erfolgt. Wenn dies nicht geschieht, so hat jeden¬ 
falls der Vortragende ein ausführliches Autoreferat in kürzester Zeit 
zu liefern. 

§ 20 . 

Diese Geschäftsordnung tritt sofort nach ihrer Durchberatung und 
Annahme seitens der Versammlung in Kraft. Änderungen derselben können 
nur durch die Jahresversammlung nach Anträgen des Vorstandes be¬ 
schlossen werden. 
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Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher 
Nervenärzte in Berlin am 6.-8. Oktober 1910. 


Vom 6.—8. Oktober 1910 fand in Berlin die 4. Jahresversamm¬ 
lung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte statt, grösstenteils im 
Hörsaale des physiologischen Instituts. Anwesend waren u. a. die 
Herren: 

Edinger-Frankfurt, Schoenborn-Heidelberg, v. Frankl-Hochwart- 
Wien, Ebers-Baden-Baden, Marburg-Wien, H. Oppenheim-Berlin, v. 
Holst, v. Eck-Godesberg, Wallenberg-Danzig, Th.Schwartz-Riga,Fack- 
lam-Suderode, Matthes, Lauenstein-Hamburg, ßöthig, Beckmann- 
Oeynhausen, Oberndörffer-Berlin, Asch-Frankfurt, Bychowski-War- 
schau, Jossilewsky, Pfeifer-Halle, Kessel-Nizza, Kurt Mendel-Berlin, 
Minkowski-Berlin, Nonne-Hamburg, Neiding, Hertz, Gyurman- 
Budapest, E. A. Sharp-Buffalo, Dinkler-Aachen, Löwy-Marienbad, 
Hoehl-Chemnitz, Seeligmüller-Halle, Aschaffenburg-Cöln, Subo- 
titsch-Belgrad, Kron-Berlin, v. Rad-Nürnberg, H. Hildebrand-Berlin, 
H. Hirsch, de Souza, Hoche-Freiburg, Embden-Hamburg, Bruns- 
Hannover, S. Auerbach-Frankfurt, Woelm-Ulrichshöhe, Kühne-Cottbus, 
v. Sarbö-Budapest, Koch-Kopenhagen, Böttiger-Hamburg, Warda- 
Blankenburg, Borchardt-Berlin, Kali sch er-Schlachtensee, Becker¬ 
Baden-Baden, v.Malaise-München,Bruck-Nauheim, Raecke-Kiel, Laehr- 
Haus Schönow, Redlich-Wien, Ascher-Berlin, Kalberlah-Frankfurt, 
Weber-Norderney, Sacki-München, Lubowski-Wiesbaden, 0. Fischer- 
Prag, Roh de-Königsbrunn, Hatschek-Gräfenberg, Tröm n er-Hamburg, 
Lasker-Freiburg, Deetjen-Wilhelmshöhe, Peltzer-Bremen, Osann- 
Frankfurt, Wichmann-Pyrmont, v.Pflugk-Dresden, Steyerthal-Kleinen, 
Freund-Breslau, Friedmann-Wien, Toby-Cohn-Berlin, Flatau-Berlin, 
Magnus-Hirschfeld-Berlin, Ilberg-Sonnenstein, Poensgen-Bochum, 
Laudenheimer-Alsbach, Kohnstamm-Königstein, v. Eiselsberg-Wien, 
Lorenz-Graz, Fürnrohr-Nürnberg, Hirschlaff-Berlin, Fansen-Cassel, 
Meyersohn-Schwerin, Pilcz-Wien, Schuster-Aachen, Degenkolb-Alten- 
burg, Brodtmann-Zittau, Neumann-Edlach, Lehmann-Canada, Burck- 
Witebsk, Lachson-Moskau, Abrahamsohn-New-York, Erben-Wien, 
Heymann-Berlin, Bonhoeffer-Breslau, Nonnig-Friedenau, Gold¬ 
scheider-Berlin, Eichelberg-Göttingen, Liebmann-Cöln, Gierlich- 
Wiesbaden, Arinstein, Ahraham, Singer-Berlin, Rosental-Warschau, 
Warncke-Berlin, Alexander-Berlin, Nawassart-Oharlottenburg, Lienau- 
Hamburg, Hradil-Olmütz, Levy-Suhl, Loewenstein-Obernigk, Jirzik- 
Ziegenhals, Rohlfing-Colo, Apple ton-Montreal, Stransky-Wien, Fren- 
kel-Heiden, Curschmann-Mainz, Hallervorden-Berlin, Urstein-Berlin, 
Lewinsohn-Wilna, Landberg-Breslau, Arndt-Nikolassee, Lüttge-Ham- 
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2 Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 


bürg, Schieck-Göttingen, Rothmann-Berlin, Remak-Berlin, A. Pick- 
Prag, Helenefr. Stelzner-Charlottenburg, Anton-Halle, Haenel-Dres- 
den, Saenger-Hamburg, Marinesco-Bukarest, Raimann-Wien, Gutz- 
mann-Berlin, Tobias-Berlin, Lilienstein-Nauheim, Bamberger-Grune- 
wald, Phemister-Chicago,Löwenstein-Berlin, Neisser-Berlin, L. Auer- 
b a ch -Frankfurt, Amburger -Petersburg, L e v y -Budapest, L e f m an n -Berlin, 
Erb-Heidelberg, Ulrich-Zürich, Meyer-Oberhof, Much-Hamburg, Flörs¬ 
heim-Berlin, Schönfeldt-Riga, Schlesinger-Wien, Simons-Berlin, 
Stender-Libau, Muthmann-Nassau, Bunnemann-Ballenstedt, Hey- 
Strassburg , Voss- Düsseldorf, Klozenburg - Lodz, Kaftan- Breslau, 
Schaffer-Budapest, Wertheim-Barmen, Seifert-Dresden, Schultze- 
Greifswald, Lipschütz-Schlachtensee, Pfister-Westend, Dettmar-Lauter- 
berg, Ehren wall-Ahrweiler, Pappenheim-Heidelberg, Marinowski, 
Peterson-Haus Schönow, Stier-Berlin, A.Hoffmann-Düsseldorf, Fried- 
länder-Hohe Mark, Cassirer-Berlin, Thomsen-Bonn, Rosenbach- 
Petersburg, Peritz-Berlin, Römer-Hirsau, Graeffner-Berlin, Bebb- 
Seattle, R. Müller-Dresden, Bohne-Berlin u. v. a. 


1. Sitzung. 

Donnerstag, 6. Oktober, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr W. Erb. 

Der Vorsitzende eröffnet die Versammlung und begrüsst die zahl¬ 
reich erschienenen Teilnehmer an derselben mit folgender Ansprache: 

Hochverehrte Herren und Kollegen! Schon zum dritten Male 
wird mir die grosse Ehre zuteil, die Jahresversammlung der „Gesell¬ 
schaft Deutscher Nervenärzte“ als deren erster Vorsitzender zu eröffnen. 
Und so heisse ich auch in diesem Jahre Sie alle, die Mitglieder unserer 
Gesellschaft ebenso wie die sämtlichen Teilnehmer an dieser vierten 
Jahresversammlung, mit besonderer Freude unser Ehrenmitglied Sir 
Viktor Horsley, aufs herzlichste willkommen. Mit grossen Erwar¬ 
tungen dürfen wir unserer Tagung gerade in Berlin, diesem grossen 
wissenschaftlichen Zentrum, entgegensehen. 

Diejenigen unter Ihnen, welche die Entwicklung der deutschen 
Nervenpathologie in den letzten vier Dezennien mit erlebt und verfolgt 
haben, und welche sich der vielfachen wissenschaftlichen Diskussionen 
und Kämpfe erinnern, in welche gerade ich selbst mit meinen Ber¬ 
liner Spezialkollegen so oft verwickelt gewesen bin, haben gewiss 
auch ein Verständnis dafür, dass ich mit grosser Genugtuung heute an 
dieser bevorzugten Stelle stehe und mit einer gewissen Befriedigung 
auf den Ausgang dieser Kämpfe zurückblicke. 

Unsere Gesellschaft macht es sich zur Aufgabe, alle die grossen 
wissenschaftlichen Probleme, die in unseren Tagen die gesamte Neu- 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 3 

rologie bewegen, die die Anatomie und Physiologie des Nervensystems 
ebenso wie seine Pathologie und Therapie vielfach auf neue Grund¬ 
lagen stellen, neue wichtige Gesichtspunkte eröffnen, ganz neue For¬ 
schungsgebiete erschliessen, — mit Aufmerksamkeit zu verfolgen und 
nach allen Richtungen zu fördern. 

Die Anregung zur Gründung unserer Gesellschaft ist ja bekannt¬ 
lich von Berlin, von unserem verehrten Kollegen H. Oppenheim aus¬ 
gegangen; auf der Naturforscherversammlung in Stuttgart (1906) wurde 
sie in die Wege geleitet, auf der Dresdner Versammlung (1907) förm¬ 
lich vollzogen und in Dresden fand die erste Jahresversammlung unter 
der Leitung von Prof. Oppenheim statt. 

Berlin hätte jedenfalls den ersten Anspruch darauf gehabt, die 
Jahresversammlung in seinen Mauern zu empfangen; mehr zufällige 
Gründe haben es veranlasst, dass die beiden folgenden Versammlungen 
in Heidelberg und Wien tagten. 

Aber Berlin schaut auf eine ruhmreiche und hoch bedeutsame 
Vergangenheit in Bezug auf Forschung und Lehre in der gesamten 
Neurologie zurück und darf ohne Bedenken zur Zeit als das bedeu¬ 
tendste Zentrum der deutschen Nervenpathologie in Wissenschaft und 
Unterricht bezeichnet werden. — 

Ein flüchtiger Blick auf die Geschichte dieses Wissenszweiges in 
den letzten 50 Jahren lehrt dies ohne weiteres. Ich brauche nur die 
Namen von Moritz H. Romberg, Rob. Remak, W. Griesinger, 
mit dem ein neuer Geist hier einzog, C. Westphal, Mor. Meyer, 
E. Hitzig, E. Mendel, Friedr. Jolly u. v. a., die in diesem Zeit¬ 
raum für die Entwicklung der Nervenpathologie und zugleich der Elektro¬ 
therapie so Grosses geleistet haben, zu nennen, um Ihnen das einleuch¬ 
tend zu machen; ganz zu geschweigen der grossen Anatomen und 
Physiologen, die in der gleichen Zeitperiode die wichtigsten Grund¬ 
lagen für die Nervenpathologie geschaffen haben. 

Wollte ich hier die Geschichte dieser Entwicklung aufrollen, so 
müsste ich gerade in Berlin eine ununterbrochene Reihe hervorragender 
Forscher, Lehrer nnd Arzte aufzählen, welche an dem heutigen hohen 
Stande der Berliner und damit auch der deutschen Neurologie im 
ganzen Anteil haben. 

Die Fülle der wissenschaftlichen Institute und Laboratorien, der 
klinischen und poliklinischen Anstalten ist gerade hier eine ausser¬ 
ordentlich grosse, und wir hoffen bestimmt, in der Reichhaltigkeit und 
Tiefe unserer Diskussionen davon ein recht lebendiges Bild zu be¬ 
kommen. — Der hier weit verbreitete Geist emsigen und tiefen For¬ 
schungsdranges wird uns alle beleben und befruchten und wir alle aus 
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den Provinzen des übrigen Deutschlands werden von hier reiche An¬ 
regung mit nach Hause nehmen. 

Dessen bin ich gewiss! Und ich danke deshalb allen denen, die 
sich 'für das Zustandekommen und den glücklichen Verlauf unserer 
Tagung so erfolgreich bemüht haben, von ganzem Herzen; an erster 
Stelle dem unter Herrn Kollegen Oppenheims Führung zusammen¬ 
getretenen Lokalkomitee, und dann den Herren Kollegen, die uns ihre 
Hörsäle und Institute in entgegenkommenster Weise zur Verfügung 
gestellt haben, vor allem den Herren Geheimräten Rubner und Ziehen. 

Ehe wir nun in die Tagesordnung unserer heutigen 1. Sitzung 
eintreten, will ich einen Augenblick bei der letztjährigen Entwicklung 
und Chronik unserer Gesellschaft verweilen. 

Leider muss ich mit einem tiefschmerzlichen Ereignis beginnen! 
Ein dunkler Schatten hat sich über unsere Tagung gebreitet. Gestern 
um die Mittagsstunde ist Ernst v. Leyden, im 79. Lebensjahre, einer 
längeren Krankheit erlegen. — In glänzender Laufbahn an die hervor¬ 
ragendste klinische Stelle in Deutschland berufen, hat er jahrzehnte¬ 
lang an dieser Stelle als Forscher, Lehrer und Arzt mit unvergleich¬ 
lichem Erfolg gewirkt. Es ist unmöglich, schon heute auf seine grosse 
Bedeutung, auf seine vielseitigen wissenschaftlichen und humanitären 
Leistungen genauer einzugehen. 

Seine ersten wichtigen und viele seiner späteren Arbeiten galten der 
Nervenpathologie; -die Lehre von den Erkrankungen des Rückenmarks 
besonders hat ihm reiche Förderung zu verdanken. 

Und so steht auch die Gesellschaft Deutscher Nervenärzte trauernd 
an seiner Bahre und widmet ihm den Zoll dankbarer Verehrung und 
Bewunderung. Möge ihm die Erde leicht sein! 

Aber ich habe noch die betrübende Pflicht, von einer Anzahl 
weiterer schmerzlicher Lücken berichten zu müssen, die der Tod in 
die Reihen unserer Mitglieder gerissen hat. 

Ganz unerwartet und erschütternd traf uns die Kunde, dass am 
19. Dezember 1909 Eduard Brissaud in Paris, eines unserer korre¬ 
spondierenden Mitglieder, im Alter von 57 Jahren einem schweren Ge¬ 
hirnleiden erlag. Sein frühes Hinscheiden bedeutet für die gesamte 
Neurologie einen unersetzlichen Verlust. 

Brissaud gehörte zu der glänzenden Reihe von Männern, die 
unter und mit Charcot den Ruhm der „Schule der Salpetriere“ be¬ 
gründet und über die ganze Welt getragen haben. 

Er stammte aus einer wissenschaftlich, literarisch und künstlerisch 
hochstehenden Familie; er war selbst eine ausgesprochen geniale, eine 
Künstlernatur. 

Auf den verschiedensten Gebieten der Medizin hat Brissaud Her- 
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vorragendes geleistet, weit überwiegend aber auf dem Gebiet der Neuro¬ 
logie, dem er sich unter dem Einfluss von Cbarcot und Lasegue 
mit dem ihm eigenen Feuereifer zuwandte, Eine reiche Fülle von 
Arbeiten gibt Zeugnis von seiner Vielseitigkeit, seinem Fleiss, von 
seiner Vertiefung in wissenschaftliche Arbeit und von. seinem Erfolg 
in der Entdeckung neuer Tatsachen und Zusammenhänge, in der Lösung 
schwieriger Probleme. 

Nur flüchtig kann ich erwähnen seine Arbeiten über die Littlesche 
Krankheit, über gewisse Formen der Aphasie, die Aufstellung des Be¬ 
griffs der spinalen Metamerie, über Paralysis agitans und die tahische 
Arthropathie, seine ausgezeichneten Beobachtungen über den Torti- 
collis mental und andere Tics, über den habituellen Schmerz, über 
Zwangslachen und Zwangsweinen, über Ophthalmoplegie, hemiplegische 
Kontrakturen uud Pseudobulbärparalyse, seine interessanten Studien 
über Dysthyreoidismus und dessen Zusammenhang mit dem Infantilis¬ 
mus, über die Beziehungen zwischen Akromegalie und Gigantismus 
u. v. a. — Er gab einen Atlas der Gehirnanatomie heraus und beteiligte 
sich an der Herausgabe des „Traite de Medecine“ und der „Pratique 
medico-chirurgicale“. Er war es, der mit seinem Freunde Pierre 
Marie im Jahre 1893 die uns allen unentbehrliche „Revue neurolo- 
gique“ begründete und bis zu seinem Tode leitete. 

In den letzten Jahren war er besonders den Unfallneurosen und 
den damit in Verbindung stehenden forensischen Fragen näher ge¬ 
treten und hat eine reiche Gutachtertätigkeit entfaltet. 

Brissaud war ein ausgezeichneter Stilist und ein vorzüglicher, 
leidenschaftlicher Lehrer; sein klinischer Unterricht wird als hervor¬ 
ragend interessant und reich an Originalität gerühmt. 

Ein vorzüglicher Diagnostiker und Arzt, ein Mann mit einem 
„grossen Herzen“ und ein vornehmer Charakter, voll Güte, Einfach¬ 
heit und Bescheidenheit, bezauberte er alle, die mit ihm in nähere 
Berührung kamen. 

Ich habe das selbst bei zahlreichen Gelegenheiten erfahren und das 
Glück gehabt, ihm freundschaftlich näher zu treten und sein reiches 
und inniges Familienleben kennen zu lernen; ich werde den interes¬ 
santen, geistreichen Kopf mit der Löwenmähne, die ihm das Ansehen 
eines Künstlers verlieb, sein leuchtendes Auge, sein liebenswürdiges 
Lächeln nie vergessen. 

Frankreich hat an ihm nicht nur einen ausgezeichneten Gelehrten 
und Arzt, sondern auch einen grossen Charakter, einen Mann von un¬ 
bestechlicher, freiheitlicher und aufgeklärter Gesinnung verloren. 

Sein Name wird auch für uns und für die gesamte Neurologie 
unvergessen sein! 
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Ebenfalls im Dezember vorigen Jahres starb im jugendlichen Alter 
Dr. Ludw. Schweiger in Wien, Assistent des neurologischen Instituts 
von Hofrat Dr. Übersteiner; er gehörte unserer Gesellschaft seit ihrer 
Gründung an. Seine neurologischen Arbeiten über Kleinhirnsklerose, 
Lan dry sehe Paralyse, Tabes usw. berechtigten zu den schönsten Hoff¬ 
nungen, die durch seinen frühen Tod geknickt wurdeD. 


Einen weiteren schmerzlichen Verlust erlitt unsere Gesellschaft 
durch den am 12. Februar 1910 erfolgten frühen Tod von Professor 
Franz Windscheid in Leipzig. Er erlag, kaum 48 Jahre alt, einem 
schweren Darmleiden. — Seine ganze Entwicklung hat er in Leipzig 
durchgemacht, war Assistent von E. Wagner und von H. Cursch- 
mann,dann Leiter der, seinerzeit von mir dort eingerichteten Nervenab¬ 
teilung der medizinischen Poliklinik unter Albin Hofmann und 
führte seit 1897 eine selbständige Privatpoliklinik für Nervenkranke. Er 
publizierte eine Reihe von tüchtigen Arbeiten aus den verschiedensten 
Gebieten der Neurologie und Elektrotherapie (über Unfall und Ge¬ 
hirntumor, Beziehungen zwischen Gynäkologie und Neurologie, puer¬ 
perale Neuritis optica, Diagnose der Hirnarteriensklerose, hysterische 
Schmerzen, verschiedene periphere Lähmungen, Elektrodiagnostik, Ent¬ 
bindung bei Myelitis, traumatische Tabes usw.), die durchweg von 
trefflicher Beobachtung, klarem Verständnis und Talent für wissen¬ 
schaftliche Darstellung zeugen. 

Im Jahre 1900 übernahm er die ärztliche Leitung des sogenannten 
Hermannhauses in Leipzig-Stötteritz, eines Unfallkrankenhauses, und 
wandte seitdem seine ganze Arbeitskraft dem Gebiet der Unfallnerven¬ 
krankheiten zu. 

Eine ganze Reihe von grösseren und kleineren Abhandlungen auf 
diesem Gebiete verdanken wir seinem Fleiss und seiner reichen Er¬ 
fahrung; besonders lehrreich waren seine zahlreichen kasuistischen 
Mitteilungen aus dem Gebiete der Unfallbegutachtung, die er meist 
in der „Medizinischen Klinik“ publizierte. 

Er war ein treues Mitglied unserer Gesellschaft und auch ein 
regelmässiger und stets gern gesehener Besucher der südwestdeutschen 
Neurologen Versammlung in Baden-Baden. 

Ebenso wie seine wissenschaftliche Tüchtigkeit und seine hervor¬ 
ragende Sachkenntnis auf dem so wichtigen und schwierigen Gebiet 
der Unfallnervenkrankheiten sichern ihm sein lauterer Charakter, sein 
liebenswürdiges Wesen und sein menschenfreundliches Herz ein blei¬ 
bendes Andenken in unserem Kreise. 

Weiterhin ist Stabsarzt Dr. Waetzold, Leiter der Kuranstalt 
Dietenmühle in Wiesbaden, uns durch den Tod entrissen worden; ein treff- 
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licher, beliebter Arzt, dessen erfolgreiches Wirken an der genannten 
Anstalt ihn unvergessen bleiben wird. 

Ferner erfuhren wir vor kurzem, dass die Kollegen Dr. Brosius 
in Saarbrücken und Sanitätsrat Dr. Hassenstein in Manebach/Thür, 
verstorben sind. 

Und nun sind wir abermals in diesen letzten Tagen durch eine 
schmerzliche Kunde aus Paris in Trauer versetzt. 

Prof. F. Raymond ist, gerade 66 Jahre alt, am 29. September 
einem älteren Herzleiden erlegen, das er längere Zeit ohne eine Min¬ 
derung seiner Arbeitsfreudigkeit und seiner Leistungen mannhaft ge¬ 
tragen hat. 

Wieder ist einer aus der Plejade hervorragender Männer, die 
Schüler und Mitarbeiter Charcots an der Salpetriere gewesen sind, 
dahingegangen. Der besten einer! Er war seit 1894 der Nachfolger 
seines grossen Meisters auf dem Lehrstuhl der Nervenpathologie in 
Paris und an der grossen Nervenklinik der Salpetriere. 

Raymond hat einen eigenartigen Entwicklungsgang durchge¬ 
macht. Mit 17 Jahren trat er in die Veterinärschule zu Alfort ein 
und zeichnete sich dort frühzeitig aus; aber mit 23 Jahren drängte es 
ihn, nach Absolvierung der nötigen Vorstudien, Mediziner zu werden; 
auch hier erwarb er sich nach Vollendung seines Studienganges sehr 
bald hervorragende Anerkennung und erstieg in rascher Folge die 
weiteren Stufen der in Frankreich üblichen Entwicklung; zum Chef 
de Clinique, zum Medecin des höpitaux und zum Agrege ä la faculte 
(1879). 

Spezieller Schüler von Vulpian und Charcot hat er seine wissen¬ 
schaftliche Tätigkeit zumeist der Nervenpathologie zugewandt und 
eine reiche Fülle von wissenschaftlicher Arbeit, von klinischer und 
Lehrtätigkeit an verschieden Hospitälern, vor allem an der Salpetriere 
geleistet. Es ist mir hier nicht möglich, auf die Einzelheiten seiner 
Leistungen einzugehen. 

Nach Charcots Tode (1894) — der sich Raymond als Nach¬ 
folger gewünscht hatte, wurde er nahezu einstimmig für diese ehren¬ 
volle Stellung erwählt, und er hat seitdem die von Charcot an der 
Salpetriere so glänzend inaugurierte Lehrtätigkeit mit grossem Erfolge 
weitergeführt. Seine klinischen Abteilungen enthielten stets eine reiche 
Fülle des interessantesten Materials, das er in sorgfältig vorbereiteten 
Vorlesungen für den klinischen Unterricht nutzbar machte. 

Seine Vorlesungen waren sehr beliebt und stark besucht und eine 
lange Reihe stattlicher Bände von „Vorlesungen über die Krankheiten 
des Nervensystems“ zeugt von der enormen Arbeit, die darin geleistet 
wurde. Fast alle Gebiete der Nervenpathologie sind hier abgehandelt, 
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sie bilden allein schon fast ein Handbuch der gesamten Nervenpatho- 
logie, besonders der organischen Erkrankungen. Aber seine Arbeit 
umfasste auch die funktionellen Störungen in eingehender Weise, wie 
die von ihm mit Janet herausgegebenen Bände bezeugen. 

Daneben entfaltete er auch eine umfassende praktische Tätigkeit; 
er war einer der gesuchtesten und beliebtesten Consiliarii von Paris. 

Seit langen Jahren mit Raymond durch kollegiale und freund¬ 
schaftliche Beziehungen verbunden, habe ich reiche Gelegenheit gehabt, 
seine grosse wissenschaftliche Bedeutung, seine Arbeitsfreudigkeit, seinen 
Eifer für seinen Beruf, sein lebhaftes Interesse für seine Kranken, aber 
auch seine grosse Liebenswürdigkeit, seine Bescheidenheit und Herzens¬ 
güte zu bewundern, und mich an seinem gastlichen Hause, seinem 
reichen und glücklichen Familienleben zu erfreuen. 

Sein Heimgang bedeutet einen grossen Verlust für die neurolo¬ 
gische Wissenschaft und für die grosse Pariser medizinische Schule. 
Auch uns deutschen Neurologen wird sein Name unvergessen sein. 

Ich ersuche Sie, Ihrer Anteilnahme an diesen Verlusten durch Er¬ 
heben von Ihren Sitzen Ausdruck zu geben. (Geschieht.) 


Im übrigen bietet unsere Chronik nur einen erfreulichen Anblick: 
Die Zahl unserer ordentlichen Mitglieder beträgt z. Z. gegen 400, 
mit den Ehren- und korrespondierenden Mitgliedern über 400. 

Die finanzielle Lage unserer Gesellschaft ist eine günstige, wir 
haben ein verfügbares Vermögen von über M. 5000.— 

Die Herren Dr. Herz und Dr. Friedemann haben bereitwilligst 
das Amt der Schriftführer übernommen. 


Nach kurzen geschäftlichen Mitteilungen wird alsbald in die wissen 
schaftliche Tagesordnung eingetreten. 


I. Referat. 

1. Adolf Wallenberg-Danzig: Neuere Fortschritte in der 
topischen Diagnostik des Pons und der Oblongata. 

Bevor ich mein Referat beginne, ist es mir eine angenehme Pflicht, 
dem Vorstande und der Wiener Versammlung meinen Dank auszu¬ 
sprechen für den ehrenvollen Auftrag, über ein Gebiet zu referieren, 
das Grundlage und Ausgangspunkt meiner ganzen wissenschaftlichen 
Tätigkeit gewesen ist. Zugleich aber muss ich auch im Namen meines 
Herren Korreferenten um Entschuldigung bitten, dass ich dieses Gebiet 
durch Fortlassen des Kleinhirns eingeschränkt habe. Zwei Gründe 
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Hessen uns diese Einschränkung als geboten erscheinen: zunächst die 
Kürze der Zeit, die uns Referenten hier zu Gebote steht und die es 
uns unmöglich macht das ungeheuer weite Gebiet der cerebellaren 
Erkrankungen mit ihrer detaillierten Diagnostik in ausreichender Weise 
heranzuziehen; und zweitens die erfreuliche Tatsache, dass die 
topische Diagnostik innerhalb des Cerebellums dank der herrlichen 
Resultate von Bolk, Smith, van Rynbeck, Rothmann und anderen 
im Beginne einer neuen aufsteigenden Ara steht. Warten wir ab, was 
uns die nächste Zukunft an neuen Gesichtspunkten und Nutzanwen¬ 
dungen bringen wird! Es wäre aber verfrüht, schon heute darüber zu 
berichten. 

Ich muss ferner um Entschuldigung bitten, wenn ich mit meinem 
spärlichen Eigenmaterial mich darauf beschränke, Ihnen gleichsam eine 
theoretische Einleitung zur topischen Diagnostik von bulbären und 
pontinen Erkrankungen zu geben, und meinem Korreferenten, Herrn 
Marburg, dem das grosse Material der Wiener Kliniken und Labora¬ 
torien zur Verfügung steht, es überlasse, Ihnen nachzuweisen, wie weit 
die Theorie mit der Praxis übereinstimmt. Ich werde also versuchen, 
Ihnen auf die Frage zu antworten: Wie weit haben unsere neuen 
Fortschritte in der Anatomie und Physiologie die topische Diagnostik 
der Oblongata und der Brücke gefördert? Ich kann dabei weder 
encephalitische Herde noch progressive Bulbärparalysen ohne anato¬ 
mischen Befund, noch Aneurysmen der Basalarterien, neuritische, 
toxische, meningitische Prozesse berücksichtigen, auch Tumoren nur 
in sehr beschränktem Maße. Ich werde mich im wesentlichen auf 
die topische Diagnostik umschriebener Herderkrankungen beschränken, 
wie sie durch Blutung, Erweichung, allenfalls bei Syringobulbie ent¬ 
stehen. Von der ausgedehnten Literatur der letzten 15 Jahre konnte 
ich dabei, abgesehen von 40 rein klinischen Oblongata-Fällen und 35 
nur klinisch beobachteten Brückenaffektionen 6 Blutungen in der 
Oblongata, 11 Embolien und Thrombosen der Arteria eerebellaris 
inferior posterior, 15 Thrombosen der Vertebralis und ferner 6 um¬ 
schriebene Tumoren des Bulbus, daneben eine grössere Zahl von 
Syringobulbien, ferner 31 Blutungen und Erweichungen der Brücke, 
darunter 5 Fälle von Embolie und Thrombose der Basilaris und 32 
Ponstumoren benutzen. Von eigenen Fällen standen mir zu Gebote: 
6 klinisch beobachtete Oblongataläsionen (Embolien und Throm¬ 
bosen der Cerebellaris und Vertebralis), 3 Syringobulbien neben 
1 Fall von anatomisch untersuchter Embolie der Cerebellaris inferior, 
ferner 4 klinisch beobachtete Brückenläsionen neben 1 zur Sektion 
gekommenen Falle von Brückenblutung und 3 Brückentumoren, die 
ich verwerten konnte. Ausserdem waren die Herren Professor Meyer 
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und Dr. Goldstein in Königsberg so liebenswürdig, mir 5 klinische 
Oblongatafalle mit 2 Sektionsbefunden (Marchi-Präparate) zu über¬ 
lassen, wofür ich an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank sage. 

Es ist selbstverständlich, dass die Verwertung rein klinischer Fälle 
nur eine sehr beschränkte sein kann. Sie sollen lediglich den anato¬ 
misch festgelegten Krankheitsbildern als Rahmen dienen und aus ihnen 
selbständige klinische Einheiten schaffen. Ob ich Ihnen Neues bringen 
werde, bezweifle ich um so mehr, als eine grosse Anzahl von Ihnen 
selbst mitgewirkt hat an der anatomischen Fundamentierung und an 
dem klinischen Ausbau des diagnostischen Gebäudes. 

M. H.! Die topische Diagnostik der Oblongata und Brücke besitzt 
vor allen anderen Gebieten des Zentralorgans etwas ganz Eigenartiges 
und hat von jeher die Aufmerksamkeit und das Studium der Neuro¬ 
logen auf sich gelenkt. Sind doch nirgends im ganzen Körper, nicht 
nur im Zentralnervensystem, so verschiedenartige und lebenswichtige 
Zentren und Bahnen in einem so engen Raume vereinigt. Sie wissen, 
m. H., dass schon ein Herd von wenigen Millimetern Durchmesser in 
der Oblongata und in der Brücke Symptomenkomplexe von früher unge¬ 
ahnter Mannigfaltigkeit und für das Leben verhängnisvoller Wucht 
schaffen kann. 

Die neuen Fortschritte in der topischen Diagnostik beruhen, ab¬ 
gesehen von der Verwertung einer grossen Kasuistik 1. in einer Fort- 
und Ausbildung der klinischen Untersuchungsmethoden, 2. in einer 
rationellen Nutzanwendung der neuen Ergebnisse auf dem Gebiete der 
Anatomie und Physiologie. 

Was die Methodik der klinischen Untersuchungen betrifft, 
so können wir zunächst sagen, dass im allgemeinen genauer wie 
früher untersucht wird, dass die alten Methoden zur Untersuchung 
der Sensibilität und Motilität nicht mehr genügen, dass exaktere Mittel 
an ihre Stelle treten mit der Tendenz, objektive und vergleichbare 
Zahlenwerte für die Resultate der Untersuchung zu erhalten. Wir 
begnügen uns z. B. nicht mehr mit der allgemeinen Feststellung einer 
Hypästhesie für Berührung, für Schmerzreize, für Temperaturen, son¬ 
dern wir stellen, soweit es möglich ist, genau die Minimal- und Maxi¬ 
malstärke des anzuwendenden Reizes fest, umgrenzen genau und recht 
oft den Ort seiner Anwendung, messen die Temperaturintervalle 
sowohl wie die absoluten Temperaturen, erkunden den Indifferenzpunkt, 
bei dem weder Wärme noch Kälte empfunden wird. Die Feststellung 
der Wärme- und Kältepunkte sowie der Schmerzpunkte durch Gold- 
scheider und andere haben uns gelehrt, dass nicht alle Teile der 
Oberfläche in Bezug auf die Stärke der normalen Temperaturempfin- 
dungen gleichwertig sind, und dass wir bei der Prüfung pathologischer 
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Verhältnisse dieses ebenso wie die Grösse der normalen Weberschen 
Tastkreise zu berücksichtigen haben. Ich kann auch nur die Forderungen 
unterschreiben, die Ziehen in seinem lehrreichen Aufsatze in der medizi¬ 
nischen Klinik vom Juni dieses Jahres an eine exakte Sensibilitäts¬ 
prüfung stellt: dass man die Fehlerquelle individueller Variabilität 
berücksichtigen und durch Anwendung der differentiellen Methode 
ausschalten, dass man ferner bei der Berührungs- und Schmerzempfind¬ 
lichkeit abstufbare, messbare und reproduzierbare Reize anwenden soll. 
Ich kann natürlich hier auf Einzelheiten nicht weiter eingehen, bin 
aber auch darin mit Ziehen einverstanden, dass wir in der Regel die 
feinen, zu physiologisch-psychologischen Versuchen benutzten Instru¬ 
mente, z. B. die Schwellenwage, die elektromagnetischen Reizhebel, 
die Druckwagen und andere entbehren können und bei genügender 
Übung mit der einfacheren Methodik auskommen, sobald wir uns 
der Fehlerquellen ihrer Anwendung bewusst und genügend einge¬ 
arbeitet sind. 

Wir haben in den letzten Jahren auch ganz neue Untersuchungs¬ 
methoden kennen gelernt. Die von Rumpf in die Untersuchungs¬ 
technik der Neurologie eingeführte Prüfung des Vibrationsgefühls, 
der „ Pallästhesie“, mit Hilfe von eigens dazu konstruierter Stimmgabel 
(Gradenigo) erlaubt uns, wie Fröschels meint, die Knochensensi¬ 
bilität einigermassen von den anderen Empfindungen abzutrennen. 
Es ist jetzt festgestellt worden, dass sich auf diese Weise keine rein¬ 
liche Scheidung gegenüber den anderen propriozeptiven Empfindungen 
durchführen lässt. Trotzdem muss das Vibrationsgefühl nach den 
Untersuchungen von Sterling, Ryder, Seiffer und Treitel als ein 
ganz besonderer Modus der Tiefensensibilität bezeichnet werden, un¬ 
abhängig von Muskelgefühl, oft schon gestört, wenn die anderen Ge¬ 
fühlsqualitäten noch unversehrt sind. Ob die mit der Stimmgabel¬ 
methode gewonnenen Resultate einen wesentlichen Einfluss auf die 
topische Diagnostik werden ausüben können, wird erst die Zukunft 
lehren. Bisher bestehen noch zu geringe und vieldeutige Erfahrungen 
darüber. Wir haben jetzt auch gelernt, die Funktionen der beiden 
Anteile des Nervus octavus genauer zu prüfen. Über die zahlreichen 
Verbesserungen und Verfeinerungen, die von seiten der Ohrenärzte 
in den letzten Jahren zur Prüfung des Gehörs für Sprache, Geräusche, 
Töne, für Stimmgabelversuche, für die Feststellung subjektiver und 
objektiver Gehörsempfindungen, für die galvanische Reaktion des 
Nervus cochlearis, für die vom Cochlearis ausgehenden Reflexe ange¬ 
geben worden sind, muss ich teils kurz hinweggehen und verweise an 
dieser Stelle nur auf die Verbesserung der Stimmgabelprüfung durch 
die von Bäräny eingeführte Gummischlauchverbindung des Patienten 
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mit dem Untersucher, ferner auf den ebenfalls von Bäräny ange¬ 
gebenen Lärmapparat, der mit Sicherheit das eine Ohr von der Per¬ 
zeption der Schallwellen ganz auszuschliessen erlaubt. Leider ist es 
trotz zahlreicher Bemühungen bisher nicht gelungen, die Verminderung 
der Hörschärfe in ähnlicher Weise wie bei der verminderten Sehschärfe 
als Bruchteil der normalen auszudrücken. Dagegen lässt sich bei dem 
Zusammenwirken der verschiedenen Methoden einigermassen, jedenfalls 
besser als früher, die Erkrankung des mittleren Ohres von der des 
Cochlearapparates unterscheiden, obgleich auch hier, namentlich bei 
Komplikationen von seiten der Paukenhöhle, Irrtümer Vorkommen 
können. An dieser Stelle kann ich es mir nicht versagen, auf die 
Notwendigkeit hinzuweisen, Seh- und Hörprüfungen nur durch spezia- 
listisch ausgebildete Kollegen anstellen zu lassen. Ich bin selbst 
häufig in der Lage gewesen, meine angeblichen Befunde durch Oto- 
logen und Ophthalmologen erheblich korrigieren zu müssen. 

Die Prüfung des Vestibularapparates ist in den letzten Jahren in 
ganz ungeahnter Weise verbessert worden. Da gerade für die topische 
Diagnostik der Brückenerkrankungen (wie wir weiter unten sehen 
werden) diese Verbesserungen einen grossen Wert besitzen, sei es uns 
erlaubt, mit wenigen Worten auf die Art der Prüfung und die Deu¬ 
tung der Resultate einzugehen. Die grösste Rolle spielt dabei der 
durch Drehung, galvanische Reizung, Luftverdichtung und Verdünnung 
im äusseren Gehörgange, durch Kopfbewegungen, durch Ausspritzen 
mit Wasser hervorgerufene vestibuläre Nystagmus, und ich will gleich 
an dieser Stelle bemerken, dass die Art und Weise seines Auftretens, 
seine Veränderung unter normalen und pathologischen Bedingungen 
sich bisher leider nicht restlos aus dem anatomischen Bau des zuge¬ 
hörigen Kern- und Faserapparates hat erklären lassen. Insbesondere 
der von Baräny in die Untersuchungsmethodik eingeführte „kalorische 
Nystagmus“ hat noch keine genügende Deutung weder durch Baräny 
selbst noch durch Bartels und andere gefunden. Er wird bekannt¬ 
lich durch Einspritzen von Wasser unter und über Körpertemperatur 
hervorgerufen. Spritzt man bei aufrechter Kopfstellung ein Ohr mit 
Wasser unter Körpertemperatur aus, am besten von 25° Celsius, so 
tritt bei Gesunden nach zirka 20 Sekunden Spritzens ein horizontaler und 
rotatorischer Nystagmus nach der nicht ausgespritzten Seite ein. Ausser¬ 
dem fällt die betreffende Person gewöhnlich nach der kranken Seite, bei 
Drehung des Kopfes um 90° nach der gesunden Seite fällt sie nach 
vorne, bei Drehung nach der kranken Seite nach rückwärts, also immer 
dorthin, wo das ausgespritzte Ohr sich befindet. Durch Drehen des 
Kopfes um 180° in der Querachse wird die Richtung des Nystagmus 
völlig umgekehrt. Da nur die langsame Bewegung des Nystagmus 
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vom Vestibularis und seinen primären Zentren abhängen soll, die 
rasche aber von sogenannten supranukleären, andererseits die Richtung 
des Nystagmus nach der raschen Bewegung benannt wird, so übt das 
Ausspritzen mit kaltem Wasser entweder einen Reiz auf die Dreher 
der Augen nach der ausgespritzten Seite aus oder bewirkt eine Hem¬ 
mung des Tonus nach der anderen Seite. Das supranukleäre Blick¬ 
zentrum lässt die raschen Ausgleichbewegungen nach der nicht 
ausgespritzten Seite entstehen. Das Fallen nach der Seite des ausge¬ 
spritzten Ohres würde einer Abnahme des Tonus der Rumpfmuskulatnr 
entsprechen. Umgekehrten Nystagmus erhält man durch Ausspritzen 
mit Wasser über Körperwärme. Bärany glaubt, dass die Richtung 
der Endolymphbewegung infolge der partiellen Abkühlung oder Er¬ 
wärmung entscheidend sei für die Entstehung des Nystagmus, Bartels 
und Ewald dagegen halten es für wahrscheinlich, dass das Ausspritzen 
mit kaltem Wasser die Reaktionsfähigkeit des Vestibularis herabsetzt, 
während das warme Wasser sie erhöht. Wir werden später sehen, 
in welcher Weise diese Reaktionen, ausserdem das Fehlen oder Vor¬ 
handensein der vom Blickzentrum ausgelösten raschen Bewegungen 
und die neuerdings von Bärany beschriebenen ataktischen Erschei¬ 
nungen (Vorbeizeigen mit dem Finger an vorgehaltenen Gegenständen 
nach dem ausgespritzten Ohr resp. nach der Drehrichtung hin) 
für die topische Diagnostik der Brückenerkrankungen verwertet 
werden können. 

Der Vestibularisprüfung zugeordnet erweist sich die Funktions¬ 
prüfung der assoziierten Seitwärtsbewegung der Augen nach 
Bielschowsky: die Unterscheidung der rein willkürlichen Seitwärts¬ 
wendung von der reflektorischen Bewegung der Augen bei Kopf¬ 
drehung nach der gesunden Seite und von der willkürlichen Verfolgung 
eines langsam aus der Medianstellung heraus bewegten Objektes. 

Von den Prüfungen der motorischen Funktionen ist nicht viel 
Neues zu berichten. Babinski hat die Untersuchung der cerebellaren 
Symptome wesentlich präziser gestaltet, als sie früher war, und die 
cerebellare Bewegungsstörung von der tabischen besser abgetrennt. 
Er stellt die Forderung auf, jedesmal zu prüfen, ob das „statische“ 
Gleichgewicht, das bei Tabesataxie verloren geht, oder das bei Cere¬ 
bellaraffektionen gestörte „kinetische“ Gleichgewicht erhalten ist, 
ferner die trotz erhaltenem Muskelsinn masslosen Bewegungen der 
Kleinhirnkrankeu von den ataktischen Störungen der des Muskelsinns 
beraubten Tabiker zu unterscheiden, schliesslich Adiadokokinese durch 
wiederholte Pro- und Supination des Armes festzustellen und die 
Asynergie beim Vorwärtsgehen, Rückwärtsbeugen und Aufsetzen zu 
kontrollieren. Eine Anzahl von neuen Reflexen ist angegeben worden, 
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von denen sich einige im Gebiete des Trigeminus und Facialis ab¬ 
spielen. Ich kann hier nicht näher darauf eingehen, ebensowenig auf 
die Neisser-Pollaksche Hirnpunktion, die uns von Nutzen sein 
kann für die Diagnostik umschriebener Herderkrankungen in der 
hinteren Schädelgrube ausserhalb des Kleinhirns. Diese Andeutungen 
mögen genügen, um Ihnen die Bedeutung der klinischen Untersuch¬ 
ungsmethoden für die topische Diagnostik in das rechte Liebt zu 
setzen. Sie kennen diese Methoden und üben sie täglich aus, es er¬ 
übrigt sich noch weiter bei ihnen zu verweilen. Ich kann daher zu 
dem Hauptabschnitt meines Referates übergehen, zur Beantwortung 
der Frage: Haben die neueren Fortschritte in der Erkenntnis des 
anatomischen Aufbaus der Oblongata und Brücke in enger Verbindung 
mit der Physiologie und Pathologie dieser Gebiete uns in den Stand 
gesetzt, besser wie früher Sitz und Ausdehnung bulbärer und pontiner 
Herderkrankungen zu bestimmen? Ich halte mich für berechtigt, diese 
Frage zu bejahen und es wird meine Aufgabe sein, Ihnen in Kürze 
den Beweis für diese Behauptung zu liefern. 

Es ist natürlich hier nicht Ort und Zeit, Ihnen alles aufzuzählen, 
was während der letzten Jahre neu in die Generalstabskarte der 
Oblongata und Brücke eingetragen werden musste, sondern ich will 
mich peinlich darauf beschränken, nur das zu schildern, was für die 
topische Herdabgrenzung von Bedeutung ist oder in der Zukunft 
werden kann, und lasse alles weg, was lediglich theoretischen Wert 
besitzt. Von diesem Standpunkte aus bitte ich, m. H., betrachten Sie 
auch die rohen Zeichnungen, an denen Sie wohl schon längst eine 
harte, aber gerechte Kritik geübt haben werden. Es steht auf diesen 
Querschnittsbildern nur das, was für das heutige Thema unmittelbar 
notwendig ist, eingetragen. Um Sie nicht mit Bezeichnungen zu ver¬ 
wirren, habe ich die einzelnen Bestandteile des Querschnittbildes nach 
dem Vorbilde Gaskeils, Herriks, Johnstons und anderer Ameri¬ 
kaner gemäss den verschiedenen Funktionen ihrer peripheren Endorgane 
durch Farben unterschieden: Die Sensibilität der allgemeinen Decke 
mit „somatisch-sensibler“ oder „exterozeptiver“ Funktion (Sher- 
rington) zerfällt in einen reinen Hinterhornabschnitt mit den 
Unterabteilungen der scharlach-rot gefärbten Schmerzfasern, der hell¬ 
roten Kälte- und der carmoisinroten Wärmebahn, und 2. einen ge¬ 
mischten Hinterhorn-Hinterstrangtyp der Berührungsempfindung, den 
ich braunrot gemalt habe. Daran schliesst sich medial und dorsal der 
„acustico-laterale“ oder „propriozeptive“ (Sherrington) Anteil der 
Tiefensensibilität an, gleichzeitig als zuführender Schenkel des Gleich¬ 
gewichtsmechanismus wirkend. Ihm entsprechen die orangefarbenen 
Fasern der Muskel-, Knochen- und Gelenksensibilität und die hell- 
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braunen zum Kleinhirn führenden Wege aus den spinalen, bulbären, 
pontinen und cortikalen Zentren. Etwas dunkler gehalten sind die 
Vestibularisfasern, hellrosa die Cochlearisfasern und ihre sekundären 
Bahnen. Ventro-medial von den propriozeptiven liegen im Halsmark 
die gelben, „viszeralsensiblen“ oder „interozeptiven“ Wege und 
Zentren für die Schleimhautsensibilität. Mir standen leider keine 
Farben zu Verfügung, um die allgemein viszeralen Empfindungen ab¬ 
zutrennen von den spezifisch viszeralen des Geschmackssinns. Von 
den motorischen Hirnnerven habe ich die somatisch-motorischen, in 
der Fortsetzung des Vorderhorns gelegenen blau, die Zentren und 
Wurzeln quergestreifter willkürlicher Muskeln aus dem Seitenhom 
der ventralen viszeral-motorischen Kernsäule der Kiemenmuskeln 
niederer Vertebraten entsprechend dunkelviolett und endlich die Kerne 
und Fasern der glatten Intestinalmuskeln, die eigentlichen viszeral¬ 
motorischen hellviolett gezeichnet. Die vom Kleinhirn und den 
Vestibulariskernen ausgehenden cerebellifugalen und vestibulo-fugalen 
Bahnen sind dunkelbraun, die olivo-cerebellaren und tecto-olivaren 
grau gehalten. Die motorischen Koordinationskerne und -fasern habe 
ich, soweit sie in der Oblongata und Brücke selbst liegen resp. ent¬ 
springen, dunkelgrün, die dem Mittel- und Zwischenhirn entstammen¬ 
den Koordinationsbahnen blaugrün markiert. Die sensiblen Koordi¬ 
nationskerne, das „Centrum receptorium“ von Kohnstamm sind 
hellgrün gehalten. Von der allgemeinen viszeral-sensiblen Endkern¬ 
säule des Trigeminus habe ich medial und medioventral ein blau ge¬ 
tüpfeltes und ein grün getüpfeltes Feld abgesondert, das erstere soll die 
Pupillenerweitererbahn und das zweite die Speichelsekretionszentren 
bedeuten. Durch Kreuze sind die Bahnen bezeichnet, deren Läsion 
gekreuzte Ausfallssymptome bedingt, mit senkrechten Strichen die 
bereits gekreuzten Sekundärfasern, die also gleichseitige Erscheinungen 
auslösen, durch horizontale Striche die ungekreuzten. 

Ob alle diese Bahnen wirklich existieren, ist sehr fraglich. 
Namentlich die somatisch-sensiblen (zum Beispiel die Schmerzbahn, 
die Kälte- und Wärmebahn) sind zum Teil rein hypothetisch. Es ist 
möglich, dass für mehrere Qualitäten dieselbe Bahn vorhanden ist, 
dass aber die wechselnde Intensität des Reizes verschiedene Sensationen 
hervorruft. Wenn ich trotzdem die Bahnen alle als reale Gebilde 
aufgezeichnet habe, so geschah das aus dem Grunde, weil die Hypo¬ 
these von dem getrennten Verlauf der einzelnen Wege für die Lokal¬ 
diagnose mir ausserordentlich fruchtbar erschienen ist. 

Wenn ich die ganze, nicht geringe Arbeit an der Ausgestaltung 
des Strukturbildes der Oblongata und Brücke, wie sie in den letzten 
Jahren geleistet worden ist, an meinem Auge vorüberziehen lasse, so 
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glaube ich als gesichertes Ergebnis eine weitgehende anatomische und 
funktionelle Differenzierung, eine Regelung dieser Differenzierung durch 
allgemein gültige Gesetze und schliesslich eine bisher ungeahnte in¬ 
dividuelle Variabilität hinstellen zn können. Alle 3 Faktoren sind in 
gleicher Weise bei der Feststellung des Ortes bulbärer und pontiner 
Krankheitsherde zu berücksichtigen. 

Die gesetzmässige Differenzierung betrifft zunächst die Hirn¬ 
nerven und ihre Endstätten, beziehungsweise Ursprungskerne. In 
erster Reihe die sensiblen. 

Die gegenseitige Lagerung der lateralen somatisch-sensiblen, der 
dorsomedialen acustico-lateralen und der ventro-medialen viszeral¬ 
sensiblen Wurzelelemente im obersten Halsmark wird mit der Eröff¬ 
nung des Zentralkanals in der Weise verändert, dass die somatisch¬ 
sensible Säule ventral, die acustico-laterale dorso-lateral und die 
viszeral-sensible dorso-medialwärts rückt. Die funktionell verschiedenen 
Fasern sind nicht mehr in derselben Wurzel vereinigt, sondern werden 
zu selbständigen Nerven (Trigeminus, Vestibularis, Vago-Glosso- 
pharyngeus). In der spinalen Trigeminuswurzel vereinigen sich 
die Schmerz-, Wärme-, Kältefasern und ein geringer Anteil tak¬ 
tiler Fasern für die Haut des Gesichts und die Schleimhäute der 
Augen-, Nasen-, Mundhöhle inklusive Zungenspitze. Diese Fasern 
sind nicht regellos über den Wurzelquerschnitt verteilt, sondern sie 
sind segmental angeordnet, wie uns zuerst Bregman gelehrt hat. 
Es hat den Anschein, als sei diese Verteilung eine selbstverständliche, 
aus der gegenseitigen Lage der drei Trigeminusäste abzuleitende. 
Denn bekanntlich ist an der Eintrittsstelle des Quintus das dorsale 
Horn des Wurzel- und Kernquerschnitts lateral, das ventrale medial 
gedreht. In jenes strahlt also der dritte Ast ein, in dieses der erste. 
Folglich hätten wir stets an der dorsalen Kante der Wurzel die 
Schleimhautäste und Hautäste des dritten Astes, an der ventralen 
die des ersten Astes zu erwarten, dazwischen die Wurzeln des 
zweiten Astes. 

So einfach aber ist das gegenseitige Verhältnis der Wurzelfasern 
nicht, ihre Anordnung erfolgt vielmehr segmental nach ontogenetischen 
und phylogenetischen Gesetzen. Denken Sie* sich in einem früh 
embryonalen Zustande die Haut des Kopfes durch konzentrische Kreise 
derart zerlegt, dass etwa Mundöffnung und Zungenspitze den frontalen 
Pol bilden. Dann schliessen sich die lateralen Gebiete naturgemäss 
dem Hautgebiet des 2. Cervikalsegments an, ihre Wurzelfasern finden 
wir ventrolateralen Abschnitten der Substantia gelatinosa des obersten 
Halsmarks aufgelagert, während die demselben Segment zugehörigen 
Schleimhautäste aus der hinteren Mundhöhle sich in der dorsomedialen 
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Hinterhorn ecke verzweigen. Ich brauche wohl nicht hervorzuheben, 
dass die einzelnen Segmente nicht streng von einander getrennt sind, 
sondern ebenso wie bei den spinalen Dorsalwurzeln sich mit ihren 
Nachbarsegmenten überlagern, van Gehuchten sah einen Teil der 
spinalen Quintuswurzel als integrierenden Teil des Burdachschen 
Stranges in das Halsmark ziehen. Ich kann das bestätigen und ver¬ 
mute in diesem zentrifugal degenerierenden Anteil die Pupillener¬ 
weiterungsbahn. Frontalere Kopfsegmente durchschneiden Stirn, 
Augenhöhle und Augen, Jochbeingegend, Ober- und Unterkiefergegend, 
innerhalb der Mundhöhle die Zungenbasis und das Areal der Molar¬ 
zähne. Dementsprechend schiebt sich zwischen die dorsalen Schleim¬ 
haut- und die ventralen Stirn-Schläfenäste ein dorsaler Anteil für die 
Sensibilität des Auges und ein ventraler für Ober- und Unterkiefer¬ 
zweige.- Nahezu dieselbe Anordnung habe ich bei Kaninchen bereits 
vor 15 Jahren gefunden. Den Augenfasern dicht benachbart liegen 
auch die pupillenerweiternden. Weiter frontal treten zu den Kiefer¬ 
ästen auch die Fasern für Nasenrücken und Lippen, nahe an der 
Eintrittsstelle des Quintus in der Brücke machen die Schleimhautäste 
der Mundhöhle am dorsalen Kernpole den Zungenspitzenfasern Platz. 
Die Hautäste vereinigen sich im ventralen Abschnitte. Wahrschein¬ 
lich endigen in dem ventralen Zipfel des eigentlichen sensiblen Trige¬ 
minuskernes mit seinen zahlreichen Häufchen von gelatinoseartigem 
Gewebe Muskelsinnfasern, nach Kohnstamm besteht auch eine 
gleichseitige Kleinhirnverbindung ähnlich dem Verhalten der Clarke¬ 
schen Säule. Uber die anderen wichtigen Beziehungen des spinalen 
Trigeminuswurzelkernes zum propriozeptiven System ist Folgendes zu 
sagen: Wir müssen derartige Beziehungen schon in caudalen Oblon- 
gataebenen annehmen, da die Läsion der Quintuswurzel an dieser 
Stelle auch taktile Hypästhesie bedingen kann. Ob der Monakow- 
sche äussere Keilstrangkern oder das von Karplus und Redjeb be¬ 
schriebene abgesprengte Stück des Burdachschen Kernes als End¬ 
stätte dieser taktilen Quintusfasern angesehen werden kann, steht noch 
dahin. Dagegen habe ich ganz einwandfrei intime Verbindungen 
frontalster Keilstrangfaserreste, in der Höhe des Glossopharyngeus- 
eintritts, zum Dorsalhorn der spinalen Quintuswurzel bei mehreren 
Säugerarten gesehen. Die Bedeutung der zentrifugal degenerierenden 
Sagittalbündel, die den Kern der spinalen Trigemiuuswurzel ventro- 
medial begrenzen, und die von Breuer und Marburg als „Fasciculi 
concomitantes nuclei radicis spinalis trigemini“ bezeichnet worden 
sind, ist noch unklar. Vielleicht vermitteln sie Assoziationen zwischen 
den einzelnen Abschnitten des Kernes. Die spinale Trigeminuswurzel 

besitzt an ihrem frontalen Pole Verbindungen mit der viszeral-sensiblen 
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Kernsäule des Fasciculus solitarius, der sich bekanntlich aus Elementen 
des Intermedius (Chorda tympam.), des Glossopharyngeus und Vagus 
zusammensetzt. Mit Kramer bin ich geneigt den Kern des Solitär¬ 
bündels als gemeinsames Geschmackszentrum aufzufassen. van 
Gebuchten leugnet die Beteiligung des Trigeminus an der Bildung 
des Solitärbündels, Nageotte dagegen konnte meine Angaben voll 
bestätigen. Die von van Gehuchten unternommene Differenzierung 
innerhalb des Fasciculus solitarius (lntermediusfasern dorsal von den 
Glossopharyngeusästen, diese wieder dorsal von den Vagusfasern) hat 
bisher keine klinische Bedeutung erlangt. Im übrigen zeigt gerade 
die Verteilung der Geschmacksfasern auf den 5., 7. und 9. Nerven so 
wesentliche individuelle Unterschiede, dass dadurch allein schon die 
Widersprüche der Autoren über die einzelnen Anteile hinreichend er¬ 
klärt werden. Wo bleiben die übrigen sensiblen Wurzelfasem des 
Glossopharyngeus und Vagus? Darüber lässt sich bisher nichts Be¬ 
stimmtes angeben. Vielleicht endigen sie im lateralsten Teil des 
dorsalen Vaguskernes, vielleicht auch im Nucleus parasolitarius 
Kohnstamm. Ein von den Geschmacksfasern getrennter Verlauf ist 
wahrscheinlich, weil sie ganz isoliert zerstört sein können. 

Auf die Bedeutung der oben erwähnten dem Kern der spinalen 
Quintuswurzel medial angelagerten Pupillenerweiterungsbahn für die 
topische Diagnostik von Bulbärerkrankungen haben Breuer und 
Marburg in ihrer schönen Arbeit hingewiesen. Ich kann ihren 
Schlussfolgerungen im allgemeinen beitreten, möchte aber annehmeu, 
dass die Bahn ein wenig weiter lateral verläuft und selten in Mit¬ 
leidenschaft gezogen wird, wenn die dorso-lateralen Abschnitte der 
Formatio reticularis von der Läsion verschont bleiben. In nächster 
Nachbarschaft der Pupillendilatatoren treffen wir die Fasern, deren 
Zerstörung eine Verengerung der Lidspalte, eine Ptosis und einen 
Enophthalmus bedingt. Ein gemeinsamer Verlauf ist unwahrschein¬ 
lich, da bei Bulbärläsionen häufig nur Pupillenenge ohne Ptosis, ohne 
Lidspaltenenge und ohne Enophthalmus beobachtet wird. Auf die 
Frage, ob es ein bulbäres Zentrum für die Pupilleuerweiterer gibt, 
kann ich hier nicht eingehen, sondern möchte nur darauf hinweisen, 
dass die Bahn nach klinischen Beobachtungen und physiologischen 
Untersuchungen von Karplus und Economo frontal vom Quintus- 
eintritt kreuzen muss. In der Höhe des Facialisaustritts sowie an der 
Austrittsstelle frontalster Vagus wurzeln haben Kohnstamm, Kosaka 
und Yagita medial vom Kern der spinalen Trigeminuswurzel und 
ventral vom Deitersschen Kerne einerseits, der spinalen Vertibularis- 
wurzel andererseits motorische Zellhaufen entdeckt, die zur Speichel¬ 
sekretion enge Beziehungen besitzen sollen und als frontaler Sub- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 19 

maxillaris- und Sublingualiskem, als caudaler Parotiskem bekannt 
gewordeu sind. Ihnen benachbart liegen vasomotorische Zentren und * 
Bahnen, deren Zerstörung unter anderem eine Keratitis neuroparalytica 
bewirken kann, ferner Sch weisssekretionszentren, Vasomotorische 

Paresen sind wohl auch für die von Bechterew, Highier und anderen 
beobachteten Funktionsstörungen gleichseitiger Sinnesorgane (Gesicht, 

Gehör, Geruch, Geschmack) bei Läsionen des spinalen Quintuskernes 
verantwortlich zu machen. Als wichtig für die topische Diagnostik 
möchte ich noch die Lage der für den Corneal- und Conjunktival- 
reflex in Betracht kommenden Fasern zwischen dorsalem Horn und 
Mittelstück des spinalen V-W urzelqu erschnitts bezeichnen, denn 
jeder Druck von oben auf die Oblongata und die caudale Brücke 
wird sie leicht schädigen können — eine anatomische Grundlage für * 
die bekannte Beobachtung von Oppenheim, dass Cerebellartumoren 
im Beginn häufig Reflexstörungen der Cornea und Conjunctiva machen. 

Die Vagus wurzeln durchbrechen in diagonaler Richtung von dorso- 
medial nach ventrolateral die spinale Trigeminuswurzel, und zwar legen 
sich die Fasern aus dem Nucleus ambiguus nach Kohnstamm 
zwischen die sensiblen und die viszeral-motorischen aus der Ala cinerea. 

Das ist für die Abgrenzung gewisser bulbärer Herde wichtig. 

Fassen wir alles zusammen, was wir von der funktionellen Glie¬ 
derung der sensiblen Trigeminuswurzel und ihres Kernes wissen, so 
können wir sagen: 

Die Schmerz-, Kälte-, Wärme- und ein Teil der Tastfasern des 
Trigeminus haben ihr Zentrum in der frontalen Fortsetzung des Hinter- 
homs, dem Kern der spinalen Trigeminus wurzel. Die Schläfen- Ohr- 
Kinnlinie bildet die Grenze zwischen ventralen Fasern der spinalen 
Trigeminuswurzel an ihrem caudalen Pole und den Dorsalwurzeln des 
2. Cervikalsegments, während der dorsale Zipfel der V-Wurzel caudal 
die Schleimhaut hinterster Mundhöhlenabschnitte zusammen mit dem 
Vago-Glossopharyngeus innerviert und daneben, in,den Burdachschen 
Strang übergehend, das Centrum ciliospinale im 1. Dorsalsegment 
erreicht. In etwas weiter frontal gelegenen Querschnitten der spinalen 
Quintuswurzel schiebt sich zwischen die ventralen für die laterale Ge¬ 
sichtsgegend bestimmten Aste und die dorsalen, die Mundschleimhaut 
zusammen mit dem Vagus, Glossopharyngeus und Intermedius inner¬ 
vierenden Fasern das Bündel für die Oberkiefer-Nasengegend ventral, 
für die Sensibilität des Auges dorsal ein. Am frontalen Pole der 
spinalen Quintuswurzel beherrscht der dorsale Teil des Kernes Zungen- 
und Mundschleimhaut, dorsal überdacht vom Geschmackskerne des 
Trigeminus, der frontalen Fortsetzung des Solitärbündelkerns, während 
der ventrale Abschnitt wahrscheinlich Muskelsinnfasern (für die Kau- 
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muskeln?) und andere propriozeptive für die Kiefergelenke und 
-knochen erhält. Medial liegen der dorsalen Hälfte des spinalen 
Trigeminuswurzelkerns an: 1. ein durchgehendes Sagittalbündel für die 
getrennt verlaufenden Bahnen des Augensympathicus, deren Läsion 
Ptosis, Miosis und Enophthalmus verursacht. Diese Bahnen kreuzen 
in frontalsten Brückenebenen; 2. ferner 2 Felder für die Speichel¬ 
sekretion, davon ein caudales für die Parotis, ein frontales für die 
Submaxillar- und Sublingualdrüse (Kohnstamm,KosakaundYagita). 
Diesen Feldern ganz nahe liegen vermutlich Vasomotorenzentren und 
Schweisssekretionszentren, in der ventralen Peripherie der Ala cinerea. 
Die spinale Quintuswurzel führt in variabler Zahl Tastsinnfasem, die 
wahrscheinlich weniger im Kern der Wurzel, als in lateralsten Hinter¬ 
strangkernen endigen; ob sie auch in den ventralen Abschnitt des 
sensiblen Trigeminuskerns der Brücke einstrahlen, steht noch dahin. 
Alle Teile des Kernes der spinalen Trigeminuswurzel sind an der 
medio ventralen Kerngrenze wahrscheinlich durch die zentrifugal 
degenerierenden „Fibrae concomitantes“ von Breuer und Marburg 
verbunden. 

Innerhalb der viszeralsensiblen Endkernsäule besteht nach 
van Gehuchten eine topische Differenzierung in der Art, dass die 
caudalen Wurzelfasern sich ventral von den frontalen legen. Die 
Geschmacksfasern laufen wahrscheinlich getrennt von den Bahnen der 
übrigen viszeralen Sensibilität, die vielleicht im lateralen Teil der Ala 
cinerea oder im Nucleus parasolitarius enden, der im übrigen Asso¬ 
ziationsfasern führen soll. 

Das propriozeptive oder acusticolaterale System der Hirn¬ 
nerven lässt sich nur in Verbindung mit den aus dem Rückenmark 
stammenden Bahnen abhandeln. Erreicht doch die gewaltige Hinter¬ 
strangfaserung erst in der Oblongata ihre Endkerne. Faserung und 
Kerne folgen, wie Sie wissen, dem Kahler-Flatauschen Gesetze von 
der exzentrischen Lagerung längster Bahnen, in diesem Falle muss 
als Zentrum der mediale Rand des Hinterhorns angesehen werden. 
Die Sakralfasern, zu denen auch die Blasen- und Mastdarm-Genital¬ 
leitung gehört, liegen und enden am meisten medial, die obersten 
Cervikalfasern ganz lateral. Die topische Differenzierung von Fasern 
und Kernen ist sicher eine viel feinere, als sie uns durch die makro¬ 
skopische Gliederung in den Burdachschen und G oll sehen Kern ge¬ 
läufig ist. Klinische Erfahrungen machen es wahrscheinlich, dass 
innerhalb dieser Kerne für die verschiedenen Abschnitte des Rumpfes 
und der Extremitäten selbständige Teile abgesondert sind. Ihr Zu- 
f sammenhang mit dem Strickkörper kann wohl gegen Lewandowsky 
als gesichert gelten. Nach der Eröffnung des Zentralkanals drängt 
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der spinale Anteil der Vestibularisfaserung nebst Kern die Hinter¬ 
strangskernreste gegen die dorsale Kante der spinalen Trigeminus¬ 
wurzel. Ob der sich frontal anschliessende Hauptstamm des Vesti- 
bularis neben seinen Hauptendigungsstätten im Bechterewschen, 
Roll er sehen, dreieckigen Kern auch noch im Deitersschen Kern 
endigt, darüber sind die Ansichten noch geteilt, ebenso über die 
Kleinhirnendigung des Vestibularis. Ich möchte den Deitersschen Kern 
als Vestibulariskern ansehen, denn er geht kontinuierlich in die For¬ 
mation des Bechterewschen Kernes über. Dass er vorwiegend spinale 
Bahnen entsendet (Kohnstamm), will ich gern für möglich halten, ob¬ 
gleich klinische und anatomische Erfahrungen nicht gerade dafür 
sprechen. Neuere Untersuchungen von Winkler, Valeton, Lewyu. a. 
beweisen, dass Vestibularisfasern auch in Cochleariskernen endigen. Sie 
sehen daraus, wie gross die Zersplitterung des Vestibularis gleich nach 
seinem Eintritt in die Brücke ist. Ausserdem aber muss betont 
werden, dass, wie Held schon gefunden hat, dire kte W urzelfasern des 
Vestibularis zu motorischen Kernen des Hirnstammes und Rücken¬ 
markes gelangen, von denen die spinalen nach meinen Erfahrungen 
an Tauben hauptsächlich auf der gleichen Seite, die frontalen, zu den 
Au gen muskelkernen laufenden im wesentlichen gekreuzt liegen. Diese 
Tatsachen erhellen uns wenigstens notdürftig das Dunkel, in dem sich 
bisher noch die vestibulären Reaktionen der Augen, des Kopfes und 
Rumpfes befinden, wie sie von Bärany, Ewald, Bartels und anderen 
beschrieben wurden; vor allem erklären sie die Beobachtung, dass 
die vestibulären Augenreaktionen nur dann ausfallen können, wenn 
der Vestibularisstamm selbst oder seine Labyrinthausbreitung getroffen 
ist, dass sie aber fortbestehen, wenn auch teilweise modifiziert, sobald 
seine intrapontinen Endstätten Sitz der Läsion sind. Beziehungen der 
Roller sehen VIII-Wurzel zu den viszeralen Kernen sind wahrscheinlich 
die Basis für gastrische Störungen bei Erkrankungen des Vestibularis 
und seines Endorgans. Ob auch der Nucleus intercalatus Staderini 
dabei eine Rolle spielt, ist ganz hypothetisch. Ein dem Vestibularis¬ 
stamm medial angelagertes Bündel aus der Gegend des gekreuzten 
Deitersschen Kernes, das zentrifugal leitet (Cajal, Lewandowsky), 
wird von Kohnstamm für den motorischen Anteil des Intermedius 
gehalten (Speichelsekretionsfasem der Submaxillaris). Dem Coeh- 
learis und seinen Endkernen seien nur wenige Worte gewidmet. 
Eine Differenzierung seiner Fasern je nach der Ursprungsstätte aus 
der Schnecke oder je nach der Höhe der Töne hat sich bisher nicht 
durchführen lassen. Hauptendstätte der eigentlichen Gehörfasern ist 
der ventrale Cochleariskern, während das Tuberculum acusticum gleich 
der oberen Olive mehr reflektorischen Zwecken dient. Wertvoll ist 
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die Beobachtung von Urbantschitsch, dass Läsionen des Cochlearis 
mehr als solche des Trigeminus Störungen der Schrift und der Sprache 
sowie Parese der Extremitäten auslösen können — ein weiterer Be¬ 
weis für die enge Zusammengehörigkeit der Cochlearis- und Vestibu- 
larisfaserung mit dem propriozeptiven System. Fröschels konnte 
auch eine Abnahme des Hautgefühls im äusseren Ohr bei Otosklerose 
und chronischer Mittelohreiterung, ferner eine mit der Hörschärfe 
proportional zunehmende Störung des Vibrationsgefühls bei Otosklerose 
nachweisen. 

Auch die zuführende Kleinhirnfaserung gehört hierher, 
deren Läsion Asynergie, masslose Bewegungen bei erhaltener Muskel¬ 
sinnempfindung und Adiadochokinese hervorrufen kann. Die ventrale 
Spinocerebellarbahn, wahrscheinlich zum grössten Teil dem gekreuzten 
Hinterhorn entspringend, soll nach Lewandowsky vorwiegend die 
caudalen Rückenmarksebenen mit dem Kleinhirn verbinden, die dorsale 
aus frontalen Teilen stammen. Bisher fehlt es an ausreichender Be- 
» stätigung. Wichtig ist die Abgabe von Kollateralen aus beiden 
spinocerebellaren Zügen zum Seitenstrangkern und besonders die Ver¬ 
zweigung der dorsalen Flechsigschen Bahn in den Deiters sehen 
^ Kernen (nach Probst und Collier-Buzzard). Wird dadurch doch 
ein Postulat von Bärany erfüllt, dessen es zur Erklärung der Neben¬ 
erscheinungen bei der kalorischen Reaktion: Änderungen des Nystag¬ 
mus und der Fallrichtung je nach der Kopfstellung, bedurfte, falls er 
nicht das Kleinhirn selbst dafür in Anspruch nehmen wollte. Ob das 
Fallen nach der lädierten Seite bei bulbären Apoplexien nur den 
spinocerebellaren Systemen zuzuschreibeu ist oder ob dabei auch, wie 
1 es den Anschein hat, die Olivenkleinhirnbahn mitwirkt, bleibe dahin- 
' gestellt. Nach Francois und Jaques bewirkt eine Läsion dieser 
> Olivenbahn neben dem Fall nach der gleichen Seite auch eine Ab¬ 
schwächung des gleichseitigen Kniereflexes, Sollte dabei nicht eher 
die zentrifugale Bahn aus demTJeitersschen Kern und aus den 
zentralen Kleinhirnkernen, wie ich Sander und Marburg zustimme, 
anzuschuldigen sein? Bei dieser Gelegenheit möchte ich auf eine von 
Holmes und Stewart entdeckte Differenzierung der zentripetalen 
Olivenkleinhirnhahn hinweisen, die später vielleicht klinische Bedeutung 
> gewinnen wird. Sie haben gefunden, dass mediale Teile der Olive mit 
medialen Abschnitten der gekreuzten Kleinhirnhemisphäre in Ver¬ 
bindung stehen, laterale mit lateralen, dorsale mit dorsalen und ven¬ 
trale mit ventralen. Da es heute schon als feststehend angesehen 
werden kann, dass diese verschiedenen Teile der Hemisphären auf ganz 
bestimmte Muskelgebiete des Körpers ihre regulatorische und koordi- 
natorische Funktion ausüben, so können Sie sich leicht vorstellen, dass 
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auch die einzelnen Oliventeile nicht mehr als funktionell gleichwertig 
angesehen werden können. 

Der schon von Hel weg angenommene Einfluss des mit der Olive 
verbundenen doppelläufigen Helweg-Bechterewschen Vorderseiten- 
strangbtindels auf die Vasomotoren ist bisher noch nicht allseitig 
anerkannt. 

Der Strickkörper mit seinen spinocerebellaren, olivocerebellaren > 
cerebelloolivaren und bulbocerebellaren (van Gehuchten) Anteilen 
besitzt grossen Einfluss auf die Haltung und Bewegung des Rumpfes, 
das beweisen die Rollbewegungen, Wirbelsäulenkriimmungen und 
Zwangslagen bei seiner Läsion, ebenso das Fallen nach der lädierten 
Seite. Die gleichzeitig beobachtete Blickparese nach derselben Seite 
und — bei Tieren — Vertikalstellung der Augen (das gleiche nach 
unten innen, das gekreuzte nach oben aussen) ist wohl als vestibuläre 
Reaktion infolge Mitverletzung der spinalen Vestibulariswurzel zu 
deuten. Strickkörperläsionen können auch zu Abducensparesen und 
Ataxie der gleichen Seite führen. 

M. H.! Ausserordentlich befruchtend auf die Differenzierung inner¬ 
halb der motorischen Kernsäulen in der Oblongata und Brücke 
haben die Resultate der Nissl-Färbung nach Zerstörung motorischer 
Wurzelfasern gewirkt. Eine ganze Anzahl von deutschen und ausser- 
deutschen Forschern — es gibt wenig Länder, aus denen keine der¬ 
artige Untersuchungen stammen — hat hier den von Nissl gebahnten 
Weg weiter verfolgt und ist dabei zu Ergebnissen gelangt, die zum 
Teil bereits durch klinische Erfahrungen bestätigt werden konnten. 

Ich zweifle nicht daran, dass die minutöse Differenzierung innerhalb 
der einzelnen Kerne in Zukunft für die Bestimmung der Lage des 
Krankheitsherdes in vielen Fällen ausschlaggebend sein wird. Aber 
auch jetzt schon kann dieser Faktor von Einfluss auf die topische 
Diagnostik sein. Es scheint nach den bisher vorliegenden Ergebnissen, 
als ob bei der Beziehung einzelner Zellgruppen innerhalb der moto¬ 
rischen Bulbärkerne, sowohl in der dorsalen viszeral-motorischen wie 
in der ventralen somatisch-motorischen Kernsäule, zu bestimmten 
Muskelgebieten recht einfache, ich möchte fast sagen, grobe Gesetz¬ 
mässigkeiten vorliegen: erstens die Regel, dass dorsale Muskeln von 
dorsalen Zellgruppen, ventrale von ventralen versorgt werden, bei 
einzelnen Kernen (Hypoglossuskern) sind auch laterale Muskeln mit 
lateralen, mediale mit medialen Zellhaufen verknüpft, bei anderen 
wieder scheint die Nachbarschaft sensibler oder sensorischer Kerne 
einen bestimmenden Einfluss auf die gegenseitige Lage der motorischen 
Gruppen auszuüben. 

Der Hypoglossus bezieht seine descendierenden Fasern wahr- 
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scheinlich nicht aus dem Stillingsehen Kern, sondern aus dem 
Vorderhorn des obersten Halsmarks. Von den eigentlichen Zungen- 
muskeln haben die ventralen ihre Zentren in ventralen Kernregionen 
(Hyoglossus lateral, Genioglossus medial), die dorsolateralen(Styloglossus 
und Palatoglossus) dorsolateral, die Wurzeln der Eigenmuskeln (Trans- 
versus, Verticalis) scheinen im dorsomedialen Quadranten zu ent¬ 
springen. Meine Beobachtung, dass bei Läsion lateralster Hypoglossus- 
wurzeln und bei Zerstörung ventrolateraler Hyoglossuskerngebiete 
eine ziemlich isolierte Lähmung des Hyoglossus eintreten kann, 
spricht für die Richtigkeit der Nissl-Resultate und ihre klinische 
Bedeutung. Dass der räumlich vom Nucleus ambiguus vagi durch die 
Pyramiden- und Schleifenkreuzung getrennte Accessoriuskern ledig¬ 
lich den Trapezius und Sternocleidomastoideus innerviert, mit dem 
Recurrens aber nichts zu tun hat, muss ganz besonders hervorgehoben 
werden, weil Irrtümer in der topischen Diagnose von Bulbärläsionen 
nicht ausbleiben konnten, solange die Kehlkopfmuskulatur ebenfalls 
in das Gebiet des spinalen Accessorius verwiesen wurde, van Ge¬ 
buchten und seine Schüler lassen allerdings immer noch den 
Musculus tbyreoarytaenoideus vom Accessorius innerviert werden. 
Kohnstamm und Wolfstein unterscheiden einen lateralen Accesso¬ 
riuskern im Seitenhorn als spinale Fortsetzung des Nucleus ambiguus 
von einem medialen, der spinalen Verlängerung des dorsalen Vagus¬ 
kerns. Staderini und Pieracini beschreiben einen Zuzug zum 
Accessoriuskern aus dem Burdachschen Strang. 

Bevor wir in die Gliederung der motorischen Vagus-Glosso- 
pharyngeuskerne eintreten, müssen wir einen Blick auf die Gesamt¬ 
heit ihrer Wurzeln werfen, die sich vereint mit dem spinalen Accessorius 
an der Seite der Oblongata von der Brückengrenze bis zum 4. Cervikal- 
segment hinziehen. Nach Kr ei dl schliesst sich dem caudalen Bündel 
des „Accessorius spinalis“ (für Trapezius und Sternocleidomastoideus) 
frontal ein „mittleres“ Vagusbüudel („Accessorius cerebralis sive vagi“) 
an, das die Kehlkopfmuskeln, den Levator veli palatini innerviert und 
Cyons herzhemmende Fasern enthält, während das weiter frontal ge¬ 
legene „voroberste“ Vagusbündel den Palatoglossus, Palatopharyngeus, 
die Osophagusmuskulatur, den Musculus cricothyreoideus innerviert 
und atmungsreguliereude Fasern führt. Dann folgt der motorische 
Glossopharyngeus. — Es leuchtet ein, dass zirkumskripte Läsionen 
dieser Wurzeln auch ganz eigenartige Ausfallserscheinungen verur¬ 
sachen werden. Sie bedingen Krankheitstypen, die von französischen 
Eorschem studiert und zum grossen Teil nach ihnen benannt 
worden sind. 

Dieser Wurzelgliederung entspricht nun, zum Teil wenigstens, 
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auch die Kerngliederung des Vagus. Über die Trennung eines vis¬ 
zeralen, die glatte Muskulatur innervierenden Vaguskerns von dem 
somatisch-motorischen für die quergestreifte Muskulatur ist eine Einigung 
bisher nicht erfolgt, denn van Gehuchten und seine Schüler lassen 
immer noch den Kehlkopf aus dem dorsalen Kern innerviert werden. 
Die anderen Autoren aber sind ziemlich alle der Ansicht, dass der dor¬ 
sale Kern, die Ala cinerea, die glatte Muskulatur innerviert, also nach 
Kohnstamm den gemeinsamen motorischen Kern des Kopfsympathicus 
bildet. Ob, wie Hudovernig, Marinesco, Parhon und Kosaka 
fanden, am caudalen und ventralen Ende der Ala besonders der Plexus 
gastricus, am dorsofrontalen Ende der Plexus pulmonalis entspringt, 
oder ob die Lungenmuskeln, wie Kosaka und Yagita glauben, völlig 
dem Sympathicus unterstehen, ist noch unentschieden. Der Hypo- 
glossuskern soll nach Ossipoff, Tricomi-Allegra und Mingazzini 
ebenfalls an der Innervation motorischer Vagusfasern teilnehmen, ins¬ 
besondere das Gaumensegel versorgen. 

Viel gesicherter ist die Differenzierung des ventralen Vagus¬ 
kernes, des Nucleus ambiguus. Man kann ihn in eine laterale''] 
dem Seitenstrangkern genäherte Säule und in eine mediale teilen. In 
seinem caudalen Abschnitte ist er Ursprungskern des Recurrens und 
der Herzhemmungsfasern, in der Mitte innerviert er den weichen Gaumen 
und am frontalen Pole die quergestreiften Schlund- und Speiseröhren- i 
muskeln und den Musculus cricothyreoideus (Marinesco, Kosaka) f 
Meine klinischen Erfahrungen stimmen gut damit überein, ich möchte j 
auf Grund dieser Erfahrungen wenigstens beim Menschen den Kehl¬ 
kopfmuskelursprung vorwiegend in den lateralen Teil des caudalen 
Abschnitts des Nucleus ambiguus verlegen, das Zentrum der Schluck¬ 
muskeln in den mediofrontalen. Das ist wichtig für die Abgrenzung 
der Vertebralisthrombose von dem Verschlüsse der Arteria cerebellaris 
posterior inferior: dort infolge frontaler und medialer Herdausbreitung 
dauernde Schlinglähmung, hier bei lateralcaudaler Beschränkung der 
Läsion vorübergehende Schluckparesen neben der totalen Recurrens- 
lähmung. Dass die Wurzeln des Nucleus ambiguus sich nach Kohn¬ 
stamm zwischen die sensiblen und viszeromotorischen einschieben, ist 
bereits erwähnt worden, ebenso ihr Durchgang durch ventrale Gebiete 
der spinalen Trigeminuswurzel nebst Kern. Der Nucleus ambiguus 
soll auch gekreuzte Vagus wurzeln entsenden (Blumenau und Kohn¬ 
stamm). Den motorischen Vagus will ich nicht verlassen, ohne daran 
zu erinnern, dass die hier dargelegte Differenzierung noch lange nicht 
ausreicht, um der grossen Mannigfaltigkeit gerecht zu werden, die das 
vom Vagus beherrschte Gebiet kennzeichnet. 

Als motorischen Kern des Intermedius (Speichelsekretions- 
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kern der Chorda tympani) muss man den „Nucleus salivatorius Supe¬ 
rior“ von Kohnstamm betrachten, der, wie vorher erwähnt wurde, 
in der Facialishöhe dem dorsalen Teile des spinalen Quintuswurzel- 
kernes medial anliegt. Er soll hauptsächlich gekreuzte Fasern ent¬ 
senden. 

Die kurze und breite Kernsäule des Facialis, die sich caudal dem 
Ambiguus anschliesst, ist in den letzten Jahren vielfach Gegenstand 
von Nissl-Untersuchungen gewesen. Wir können jetzt wohl sagen, 
dass die ventralen Zellgruppen und die intermediären im wesentlichen 
> den ventralen Facialis, die dorsalen den dorsalen Stirn-Augen-Facialis 
innervieren. Die intermediären Gruppen versorgen die Ohrmuskeln, 
die ventrolateralen Gruppen medial das Platysma, lateral (dem Kern 
des sensiblen Trigeminus genähert!) den Buccolabialis inferior und 
superior (Yagita). Unsicher ist die Lage des Kerns für die Tränen¬ 
sekretion: nach Bechterew soll er dorsal vom Hauptkern des 
Facialis liegen. Die Ergebnisse anderer Autoren weichen im einzelnen 
von dieser Einteilung ab, insbesondere lassen Parhon und Papinian 
auch die Oberlippe von der dorsalen Gruppe aus innervieren, Hudo- 
vernig den Orbicularis oris und Zygomaticus superior. Klinische 
Erfahrungen scheinen dafür zu sprechen, dass die der Respiration 
dienenden Gruppen für die Nasenflügelmuskeln am weitesten caudal 
liegen, also dem bulbären Atemzentrum am meisten genähert sind. 
Wie weit Facialis wurzeln aus dem gekreuzten Kern entspringen, ins¬ 
besondere, ob die zum Stirn-Au genast gehenden Fasern gekreuzten 
Ursprung besitzen, darüber gehen die Ansichten sehr auseinander 
(Cajal, Lugaro, Marinesco, Bruce und Bary sind für Kreuzung, 
van Gehuchten undBischoff dagegen). Ich darf hier nicht uner- 

% wähnt lassen, dass Mingazzini noch immer Mendels Ansicht teilt, 
dass der obere Facialis vom Oculomotoriuskern innerviert wird. 

Auch im Kaumuskelkern scheint eine Differenzierung nach der 
Richtung zu bestehen, dass der dorsale Temporalismuskel von dorsalen 
Gruppen des frontalen motorischen Quintuskernes innerviert wird, der 

* ventrale Masseter von ventralen, die Pterygoidei von intermediären, die 
dem Facialisgebiet genäherten Musculi biventer und mylohyoideus von 
mediocaudalen Gruppen (Goldstein und Minea). Die Funktion des 
mesencephalen Trigeminuskerns, des motorischen Anteils des R. ophthal- 
micus trigemini ist noch ganz unbekannt. Ich halte ihn für einen 
Abkömmling der tiefsten Zellschicht des Tectum mesencephali, John- 
ston überträgt ihm eine sensible Rolle. Wichtig ist, dass innerhalb 
dieses Kernes eine Differenzierung stattfindet in der Weise, dass nur 
ein Teil direkte Beziehungen zum motorischen Quintusaste besitzt, ein 

* zweiter das Probstsche Bündel weit caudalwärts längs der ventralen 
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Umgebung des gleichseitigen Yentrikelbodens hinabsendet, ein dritter, 
der Nucleus intratrigeminalis von Kohnstamm, als Ursprungskern 
ungekreuzter auf- und absteigender Bahnen angesehen werden muss. 
Nebenbei möchte ich hervorheben, dass ich unter den Erscheinungen 
einer Läsion des motorischen und mesencephalen Quintuskernes eine ^ 

Verlagerung der Zungenbasis und des Kehlkopfeingangs nach der 
gelähmten Seite hin gesehen habe. Dadurch wird die Zunge beim 
Ausstrecken nach der gesunden Seite hin in der Diagonale ausweichen, 
das kann eine Pyramidenlähmung der Zunge vortäuschen. Vom 
Trochlearis will ich nur erwähnen, dass der Kern eine ungekreuzte > 
Wurzel entsenden soll, vom Oculomotorius nur die Tatsache, dass die 
Meinungen über die Innervation einzelner Muskeln noch weit ausein¬ 
ander gehen. Ob der Levator, wie mein Befund lehrt, vom caudalen 
Ende der Oculomotoriuskernsäule oder vom frontalen (Bernheimer) 
innerviert wird, ist noch nicht bestimmt. Die bulbären und pontinen 
Ptosen können dafür nicht entscheidend sein, weil sie der Läsion 
des Augensympathicus entstammen. 

Der motorische Anteil des Acustico-lateral-Systems zer¬ 
fällt naturgemäss in einen cerebello-motorischen und einen vestibulo- 
motorischen oder octavo-motorischen. Der cerebellare geht nicht von 
der Rinde, sondern von den Eigenkernen des Kleinhirns aus und 
erreicht die motorischen Koordinations- und Hirnnervenkerne des Mittel¬ 
hirns, der Brücke, der Oblongata und des Rückenmarks auf dem Wege 
des gekreuzten Bindearms, des gekreuzten Hakenbündels und des 
Corpus juxtarestiforme. Läsionen dieser Bahnen, insbesondere des 
Bindearms, scheinen choreiforme Bewegungen und Intentionszittern zu 
verursachen. Wie weit sie den Tonus der Muskulatur beeinflussen, 
steht noch dahin. Die anderen Symptome unterscheiden sich nicht 
wesentlich von denen bei Verletzung der hinteren Kleinhirnarme, 
wechseln aber die Seite, je nachdem der krankhafte Prozess vor oder 
nach der Kreuzung lokalisiert ist. Mingazzini und Polimanti 
haben neuerdings eine Differenzierung innerhalb des ungekreuzten 
Bindearmbündels vorgenommen, indem sie nachwiesen, dass dorsale 
Abschnitte mit mediofrontalen Teilen der Kleinhirnhemisphären, mittlere \ 
mit lateralen, ventrale mit caudalen und medialen Hemisphärenabschnitten 
in Verbindung stehen. Wichtig ist eine direkte Verbindung des Binde¬ 
arms mit dem gekreuzten Oculomotoriuskern (Klimoff, Wallenberg). * 
Bei der Taube sind es ganz bestimmte Zellgruppen des III-Kerns, in 
die Bindearmfasern einstrahlen. Vor 12 Jahren war ich geneigt, 
diese Gruppe als Ursprungskerne der Auf- und Abwärtsbeweger der 
Augen anzusehen. Wäre das richtig, dann hätten wir eine anatomische 
Basis für die cerebellaren Störungen der vertikalen Augenbewegungen. 
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Besser bekannt ist. die Beziehung des Vestibularis und seiner Kerne zu den 
Augenmuskeln, den Kopfdrebern und zur Rumpfmuskulatur. Beruht doch 
die Bedeutung der vestibulären Untersuchungsmethoden auf dieser Tat¬ 
sache. Leider gehen, wie ich oben schon angedeutet habe, bisher unsere 
anatomischen Kenntnisse nicht immer parallel mit den Beobachtungen 
vestibulärer Reiz- und Lähmungserscheinungen. Bäräny hat in der 
letzten Zeit wiederholt die schon von Neumann erwähnten Verände¬ 
rungen der vestibulären Reaktionen bei partiellen und totalen Labyrinth¬ 
zerstörungen, bei Erkrankung des Vestibularisstammes, seiner Kerne, 
ferner bei Affektion des hinteren Längsbändels, der supranukleären Zen¬ 
tren, ferner bei cerebellaren, cortikalen und subcortikalen Läsionen be¬ 
schrieben und eingehend die Differentialdiagnose des Ortes erläutert, an 
dem diese Veränderungen zustande kommen. Wie gross die praktische Ver¬ 
wertbarkeit der vestibulären Reaktionen ist, das wird mein Herr Korreferent 
Ihnen näher auseinandersetzen. Ich kann an dieser Stelle nur sagen, 
dass allein schon die Möglichkeit, periphere Vestibularisläsionen von 
Erkrankungen der Kerne und ihrer Bahnen zu unterscheiden, den von 
Bäräny eingeführten resp. verbesserten Methoden eine grosse Bedeu¬ 
tung sichert. Welche anatomischen Grundlagen besitzen wir für diese 
Reaktionserscheinungen, die zu recht zahlreichen und sich zum Teil 
widersprechenden Erklärungen und schematischen Darstellungen Ver¬ 
anlassung gegeben haben? Ich möchte Ihnen mit aller Reserve und 
dem Vorbehalt, dass sie nicht ohne weiteres auf die Säuger und 
besonders auf den Menschen übertragen werden dürfen, die Ergebnisse 
meiner Untersuchungen an Tauben mitteilen, weil sie eine klare Ein¬ 
sicht in den vestibulären Organismus gestatten. Mit den zahlreichen 
Resultaten von Cajal, Cramer, Fraser, Spitzer und anderen bei 
Säugern, ausserdem mit eigenen Erfahrungen beim Menschen zeigen 
sie viel Übereinstimmendes. 

Ausser den direkten vorher beschriebenen Vestibularisfasern zu 
den gekreuzten Augenmuskelkernen, zu beiden Vordersträngen und 
dem gleichseitigen Seitenstrang gibt es bei der Taube Fasern aus den 
Vestibulariskernen zur gleichseitigen Vorderstrangperipherie, ferner 
aus dem Deiters-Bechterewschen Kern zu gekreuzten dorso- 
medialen Zellgruppen des Hypoglossuskerns und Vorderhorns, zu 
gleichseitigen ventromedialen Zellgruppen ebenfalls im Hypoglossus- 
kern und Vorderhorn, ferner zu lateralen Teilen des gleichseitigen 
Abducenskerns, dorso-medialen Gruppen des gleichseitigen Oculomoto- 
riuskerns, zu einer medialen Zellgruppe des gekreuzten Abducenskerns, 
zum gekreuzten Trochleariskern, zu dorsolateralen Gruppen des ge¬ 
kreuzten Oculomotoxiuskerns, endlich auch zum Kern des hinteren 
Längsbündels und zur gekreuzten Wand des Tuber cinereum. Eine 
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wichtige Gesetzmässigkeit betrifft die gegenseitige Lage dieser Bahnen 
innerhalb des hinteren Längsbändels. Wie im Tractus opticus liegen 
die gekreuzten Fasern medial von den ungekreuzten. Lateral legen 
sich gleichseitig bleibende zentrifugale Elemente aus dem Kern des 
hinteren Längsbündels und aus der caudalen Mittelhimgrenze an, ganz 
lateral endlich verlaufen die Fasern, welche dem gekreuzten Kern der 
hinteren Kommissur entspringen. Damit ist in der Gegend frontal 
vom Abducenskern eine Vierteilung des hinteren Längsbündels gegeben 
die topographisch später vielleicht von Wert sein kann, falls es sich 
herausstellen sollte, dass den beiden lateralen Vierteln die optisch 
reflektorischen Seitwärtsbewegungen der Augen und die ausgleichende 
schnelle Komponente des vestibulären Nystagmus entsprechen, dass 
dagegen die medialen zwei Viertel die eigentlich vestibulären Bewe¬ 
gungen, die langsame Komponente des Nystagmus beherrschen. Bei 
Säugern sollen übrigens nach Kohnstamm die Augenfasern des 
Vestibularis vorwiegend dem Bechterewschen Kern entstammen, 
die vestibulospinalen mehr dem Deitersschen Kern. Wie weit die 
Willkürbewegung der Augen durch die hinteren Längsbündel geleitet 
wird, steht noch dahin. Klinische Beobachtungen von willkürlichen 
Blicklähmungen bei erhaltener vestibulärer, optischer und akustischer 
Reaktion und umgekehrt lassen darauf schliessen, dass neben dem 
hinteren Längsbündel auch cortico-tegmentale und cortico-tectale 
Bahnen zu den Augenmuskeln führen, vielleicht zum Teil auf dem 
Wege durch den Hirnschenkelfuss. 

Die eben beschriebenen Einrichtungen erklären ungezwungen eine 
gekreuzte Deviation der Augen nach Läsionen der Vestibulariskerne, 
mit Vor wiegen der gleichseitigen Internus Wirkung, vorübergehend, 
häufig durch Nystagmus nach der Läsionsseite kompliziert, solange 
die Kerne selbst vorwiegend Sitz der Zerstörung sind, etwas länger 
andauernd, aber nicht bleibend und mit totaler bleibender Abducens- 
lähmung verbunden, wenn der Abducenskern getroffen ist, Fortfall des 
raschen kalorischen Nystagmus bei lateralen Läsionen des hinteren 
Längsbündels; des langsamen bei vorwiegender Beteiligung seiner me¬ 
dialen Hälfte, in diesem Falle auch dauernde Blicklähmung nach der 
gleichen Seite; Fortfall des optischen Nystagmus und der optischen 
Reflexbewegungen nach der Läsionsseite bei Affektionen des caudalen 
Mittelhirns in der Nähe des hinteren Längsbündels, oft mit, oft ohne 
Erhaltung der Willkürbewegung; vertikale Blicklähmungen bei Binde¬ 
arm- und Kleinhirnaffektionen nahe der caudalen Mittelhirngrenze, 
gleichseitige Abducenslähmung ohne vorübergebenden oder dauernden 
Nystagmus, ohne lnternusparese des gekreuzten Auges nach Wurzel¬ 
läsionen des 6. Nerven namentlich in der ventralen Brückenetage oder 
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an der Basis, endlich doppelseitige Blicklähmung bei Zerstörung beider 
hinterer Längsbündel. Ich kann an dieser Stelle nicht auf die zahl¬ 
reichen Modifikationen und Abweichungen von diesen rein theoretisch 
konstruierten Krankheitsbildern eingehen, Kollege Marburg wird Ihnen 
darüber mehr berichten. Hoffentlich bringt die Zukunft auch dafür 
die anatomischen Grundlagen. Aber auch heute schon sind wir in 
dieser Beziehung nicht ohne Aussichteu. Denn wir dürfen das 
acustico-laterale System nicht verlassen, ohne einer Einrichtung zu ge¬ 
denken, die es vom somatischen und viszeralen unterscheidet, ich meine 
das gewaltige Kommissurensystem zwischen den beiderseitigen gleich¬ 
namigen Anteilen. Da gibt es Kommissuren der Vestibulariskerne, 
über deren Ausdehnung sich nur der einen Begriff machen kann, der 
viele Marchidegenerationen bei höheren und niederen Vertebraten 
nach Läsionen der Kerne oder ihrer Homologa gesehen hat. Da sind 
ferner die Kommissuren des Kleinhirns, unter denen ich auf die lange 
hufeisenförmige Kommissur zwischen den phylogenetisch alten Flocculi 
(dem lateralsten palaeocerebellaren Kleinhimanteil Edingers) aufmerk¬ 
sam machen will. 

Über die Funktion des Kleinhirns selbst an dieser Stelle etwas 
zu sagen, erübrigt sich. Wir stimmen wohl alle mit der von Lewan- 
dowsky gegebenen Definition überein, nach der das Kleinhirn „den 
Tonus und die Koordination der gesamten Muskulatur reguliert“, „eine 
zweckmässige Abstufung und Regulierung der Bewegungen nach 
Stärke, Schnelligkeit, Dauer und Reihenfolge“ bewirkt. Ob es „ein 
unbewusstes Organ der zentripetalen oder sensorischen Koordination — 
des Muskelsinns im engeren Sinne bildet“, darüber lässt sich streiten. 

Die cortico-pontino-cerebellare, übrigens doppelläufige Bahn des 
Hirnschenkelfusses und Brückenarms bildet die anatomische Grundlage 
für das Zustandekommen der von Lewandowsky und anderen gefor¬ 
derten cerebellaren Komponente, die sich bei jeder Willkürbewegung 
dem cortikalen Grosshirnanteil zugesellt. 

Die cerebellofugalen Fasern enden zum grössten Teil nicht in 
motorischen Hirnnervenkernen, sondern in mesencephalen, pontinen, bul- 
bären und spinalen Koordinationskernen. Damit gelangen wir in 
das schwierige und dunkle Gebiet der Koordinationskerne und ihrer 
Verbindungen. Wir kennen durch Gudden, Bechterew, Cajal, 
Kohnstamm und viele andere die Raphekerne, die medialen, die la¬ 
teralen, die ventralen und dorsalen Kerne der Formatio reticularis sehr 
gut, wir wissen ferner durch Cajal und Kohnstamm, dass es neben 
den grosszeiligen motorischen Koordinationskernen, die teils als 
Schaltstationen zwischen die Pyramidenbahn und die Bulbärkeme ein¬ 
gelagert sind, teils als relativ selbständige Regulationszentren kompli- 
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zierter Bewegungskomplexe auftreten, auch mittelzellige Kerne der 
Formatio reticularis gibt, die für sekundäre sensible Bahnen wahr¬ 
scheinlich gekreuzte und ungekreuzte Endstätten bilden und zugleich 
selbst tertiäre sensible Bahnen zu frontalen Hirnteilen senden. Den 
motorischen Koordinationskernen ist bis vor kurzem eine grosse Last 
von komplizierten und lebenswichtigen Handlungen aufgepackt worden, 
man hat den Nucleus funiculi teretis dorsal vom Frontalpole des Hypo- 
glossuskerns als Harnsekretionszentrum, seinen caudalen Pol als Dia¬ 
beteszentrum, den dorso-Iateralen Kern der Formatio reticularis bulbi, 
der dem Nucleus triangularis octavi ventral benachbart ist, als vaso¬ 
motorisches, Schweiss- und Speichelsekretionszentrum, den medialen 
Kern lateral von frontalsten Hypoglossuswurzeln als bulbäres Atem¬ 
zentrum, die Übergangsstelle des Nucleus ambiguus in den Facialis- 
kern als bulbäres Stimmzentrnm, die ventral von der Ala cinerea ge¬ 
legenen Zellhaufen bald als Magensaft- und Pankreaszentrum, bald als 
Regulator der Herzbewegung angesehen. Man hat eigene Brech-, 
Husten-, Nies-, Gähncentra konstruiert. Krampfcentra und Tempera- 
turregulationseentra sollen in der Brücke, Kauzentra in der Substantia 
nigra enthalten sein. Neuerdings aber hat man erkannt, dass min¬ 
destens ein grosser Teil dieser Zentren innerhalb der motorischen Hirn- 
nervenkerne selbst zu suchen ist. Wenn mehrere Kerne wie bei der 
Respiration in Frage kommen, so bildet der eine, in diesem Fall der 
Vaguskern, die Rolle eines primus inter pares, der die Folge der not¬ 
wendigen Bewegungen ordnet. Die bulbospinalen Atmungswege sind 
ja bekanntlich von Rothmann so eingehend studiert worden, dass 
wir über ihren Verlauf nach den spinalen Kernen gut unterrichtet sind. 
Ob die zu den Phrenicuskernen absteigende Bahn innerhalb des Fas- 
ciculus Thomasi verläuft, wie Lewandowsky vermutet, muss dahin¬ 
gestellt bleiben. Jedenfalls scheint im Grundbündel des Vorder¬ 
seitenstrangs die Leitung zum Zwerchfell medial von der zu den Inter- 
costalmuskeln zu liegen und ausgedehnte Kreuzungsmöglichkeit bei 
Ausschaltung des einen Phrenicus zu besitzen. 

Die Rolle der Koordinationskerne und ihrer Bahnen bei der Orts¬ 
feststellung bulbärer und pontiner Krankheitsherde ist keine allzugrosse. 

Auf mehr gesichertem Boden stehen wir bei der Verfolgung der 
zentralen sensiblen und motorischen Bahnen: 

Während Long noch 1899 glaubte, dass alle Empfindungen durch 
die graue Substanz geleitet werden und dass es keine zentralen sen¬ 
siblen Bahnen gibt, haben klinische Untersuchungen im Verein mit 
anatomischen Resultaten es wahrscheinlich gemacht, dass für die ver¬ 
schiedenen Empfindungsqualitäten verschiedene Bahnen existieren, die 
einen ganz bestimmten Verlauf besitzen und sich gegenseitig nach ganz 
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festen Gesetzen ordnen. Ich will gern zugeben, dass recht viel Hypo* 
thetisches bei dieser Festlegung einzelner sensibler Wege mit unter¬ 
läuft, dass wir ferner darauf gefasst sein müssen, diese Hypothesen 
gegen bessere zu vertauschen, einstweilen aber sind wir genötigt sie 
beizubehalten, denn sie tragen neben der Differenzierung innerhalb der 
Hirnnervenkerne in erster Reihe dazu bei, uns die topische Diagnostik 
in Bulbus und Pons zu erleichtern. 

Im Gowersschen Strang laufen medial von der ventralen 
I Spinocerebellarbahn die von Edinger entdeckten, von Lewando wsky 
ij bisher nicht anerkannten Fasern des somatisch-sensiblen Tractus spino- 
I tectalis und spino-thalamicus aus dem gekreuzten Hinterhorn , insbeson- 
I dere Temperatur- und Schmerzsinnsbahnen, weniger Anteile der Tastbahn 
'* enthaltend. 1 ) Von den Temperatursinnsfasern vereinigt sich namentlich 
die Kältebahn mit der Schmerzbahn, während die Wärmebahn und 
ein Teil der Tastbahn geschützter (vielleicht dem Vorderseitenstrang 
genähert?) zu liegen scheint. Denn es fällt mit dem Schmerzsinn in 
der Regel der Kältesinn aus, während die Wärmeempfindung oft mit dem 
Tastsinn erhalten bleibt. Solche dissoziierten Temperatursinnbypästhe- 
sien sind seit Strümpells und meinen eigenen Beobachtungen mehr¬ 
fach beschrieben worden, zuletzt eingehender von Müller. Diese ganze 
Bahn kreuzt im Rückenmark segmentweise und folgt dem Gesetz von 
der exzentrischen Lagerung längster Bahnen, man wird daher im Hals¬ 
mark an der Peripherie die Temperatur- und Schmerzsinnesbahn für die 
gekreuzten Unterextremitäten, weiter medial die für die Oberextremitäten 
antreffen, natürlich nicht streng getrennt und mit grossen individueUen 
Differenzen. Beide Anteile, in der Oblongata recht beträchtlich ge¬ 
nähert, bleiben stets relativ getrennt von der gekreuzten Bahn für 
Schulter-, Hals- und oberste Brusthaut, die dem 2.-4. Cervikalseg- 
ment entstammt, denn diese wird durch die Pyramiden- und Schleifen¬ 
kreuzung gezwungen in medialer Lage bis zur. Eröffnung des Zentral¬ 
kanals zu verbleiben. Erst dann rückt sie seitwärts und schliesst 
sich allmählich den anderen medialwärts an, kann aber, wie ich 
nachweisen konnte, noch in der Brücke isoliert getroffen werden. Im 
frontalen Teil der Brücke rückt sie dorso-medialwärts und bildet 
dort und im Mittelhirn die laterale Haubenbahn Spitzers. Ihr 
schliesst sich im Bulbus der funktionell gleichwertige dorsale Teil der 
sekundären Trigeminusbahn weit dorsomedialwärts an, in caudaien 
Oblongataebenen fast lediglich Schläfen-Stirnfasern enthaltend, erst von 
der caudaien Brückengrenze ab auch sekundäre Bahnen der übrigen 

1) Klinische Erfahrungen lehren, dass ihnen auch sekundäre vasomotori¬ 
sche und sekretorische Elemente beigemischt sind. 
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Gesichtsteile und der Mundhöhle führend. Aus ihrer relativ ge¬ 
schützten dorso-medialen Lage, im kaudalen Bulbus die Hypoglossus- 
wurzeln bei ihrem Austritt aus dem Kern umgehend, rückt die sekun¬ 
däre Quintusbahn in der Höhe des Facialisaustritts an die mediale 
Grenze des absteigenden Facialisschenkels heran und liegt an der 
frontalen Brückengrenze dem Bindearm medial an. 

Diese Bahnen unterscheiden sich alle dadurch von den sekundären 
propriozeptiven Systemen, dass die Zahl ihrer Fasern fpntalwärts ra¬ 
pide abnimmt, so dass in frontalen Brückenebenen oft nur noch spär¬ 
liche Reste vorhanden sind. Dabei zeigt sich gerade hier der Einfluss 
der Individualität, denn in den beiden Fällen, die ich dank der Liebens¬ 
würdigkeit der Herren Meyer und Goldstein auf Marchiserien ver¬ 
folgen konnte, verhielt sich die dorsale Quintusbahn ganz verschieden: 
in dem einen Falle waren ihre Degenerationen bis zur Mittelhirn¬ 
grenze zu verfolgen, im anderen verloren sie sich bis auf spärliche 
Reste bereits in der Höhe des Quintuseintritts. Weigert präparate 

des von mir beobachteten Falles von Embolie der hinteren Kleinhirn- 

\ 

arterie zeigten andererseits noch bis in das Mittelhim hinein eine 
entsprechende Faserlücke. 

Solche individuellen Schwankungen verlieren ihre Besonderheit, 
sobald wir der Annahme Longs, Cajals und Kohnstamms 
folgen, dass Kerne der Formatio reticularis als rezeptorische Zen¬ 
tren in die Bahnen eingelagert sind. Hier endet ein Teil der sekun¬ 
dären Fasern und hier beginnt eine tertiäre Bahn. Zahl, Lage und 
Grösse dieser Zentren uud das Verhältnis der in ihnen verschwinden¬ 
den Fasern zu den übrigen schwankt wahrscheinlich in relativ weiten 
Grenzen. 

In erhöhtem Maße gilt diese Regel der Faserreduktion für die 
sekundäre Bahn der viszeralen Sensibilität. Dass schon aus 
dem Rückenmark eine derartige gekreuzte Bahn nahe dem Gowers- 
schen Bündel aufsteigt und im Bulbus eine Verstärkung erfährt, hat 
neuerdings Kohnstamm vermutet. Im Bulbus und Fons muss sie 
dorsal der sekundären Trigeminusbahn genähert sein und auch vaso¬ 
motorische, sekretorische und gustatorische Fasern führen. Lateral 
von der mesencephalen Quintuswurzel läuft ein von Economo und 
Karplus bei Affen beschriebenes kleinfaseriges Bündel vom Mittel¬ 
hirn her direkt und ungekreuzt zum Dorsalpole des sensiblen Quintus- 
kerns und zum Kern des Solitärbündels. Im Mittelhirn erst soll es 
kreuzen. An der frontalen Brückengrenze liegt es im Areal der 
Hösel sehen sekundären Trigeminusbahn. Ob es eine zentrale Ge- 
schmacksbahn darstellt, ist unsicher, da Herde in dieser Gegend ge¬ 
kreuzten Geschmacksverlust verursachen. Ähnliche Degenerationen 
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habe ich bei Kaninchen nach Zerstörung des dorsalen sensiblen 
Trigeminuskerns erhalten. 

Im Gegensatz zur successiven Kreuzung der somatisch-sensiblen 
Fasern erfolgt der Übergang der propriozeptiven Tiefensensibilitat 
und eines erheblichen Anteils des Tastsinns aus den Hinterstrang¬ 
kernen zur gekreuzten Olivenzwischenschicht in grossen Mengen, 
caudal und medial aus den Gollsehen Kernen, lateral und fron¬ 
tal aus den Burdachschen. Die für die Hand bestimmten Fibrae 
r arcuatae intemae liegen lateral von denen für Rumpf und Unter- 
extremität, medial von denen für die Hals-Arm-Scbulterfasern. Sie 
durchqueren anscheinend den Nucleus ambiguus. Ganz medial 
müssen wir die aus unteren Sakralsegmenten stammenden, Blase, 
Mastdarm und Genitalien innervierenden suchen. Den Kern der spi¬ 
nalen Quintuswurzel durchsetzen ganz medial die Fasern für den 
Hals und die Schulter. Als Folge der nahezu gleichzeitigen Kreu¬ 
zung ergibt sich die eigentümliche Lagerung der gekreuzten Fasern, 
von denen am meisten dorsal, dem hinteren Längsbündel und dem 
prädorsalen Bündel benachbart vermutlich die Blasen-, Mastdarm- 
Genitalbahn liegt, es folgt ventral die Unterextremitäten- und schliess¬ 
lich, der Pyramide aufliegend, die Oberextremitätenbahn. Das ganze 
Feld ist durch die Oliven, durch die Hypoglossuswurzeln und 
mediale Koordinationskerne von der lateralen Oblongatabälfte scharf 
abgegrenzt, durch ausgezeichnete Ernährungsverhältnisse auch günstiger 
wie jene gestellt. Mit dem Verschwinden der Olive wird das Dreieck 
der Olivenzwischenschicht in der Brücke flacher und nimmt schliess¬ 
lich die wagerechte Form der medialen Schleife an. Wahrscheinlich 
leitet ihr medialster Abschnitt die Tiefensensibilität unterer Sakral¬ 
segmente, der mittlere ist wohl mit der unteren, der laterale mit der 
oberen Extremität verbunden. Darüber wurde bisher eine Einigung 
noch nicht erzielt. Tatsache aber ist die Annäherung der medialen 
Schleife an die Reste des Gowersschen Bündels. Daraus folgt, dass, 
während in der Oblongata eine scharfe Trennung der Oberflächen¬ 
sensibilität von der Tiefen Sensibilität der gekreuzten Körperhälfte 
durch die untere Olive besteht, in der Brücke beide Sinnesqualitäten 
nahe bei einander geleitet werden, also auch durch einen gemeinsamen 
Herd getroffen werden können. Frontal vom Quintuseintritt legt sich 
der medialen Schleife in ihrer medialen Hälfte Spitzers „ventrales 
: Haubenbündel“ (=Lewandowskys „Trigeminusschleife“ gegen Hat¬ 
sch ek) dorsal auf. Sie stammt aus dem ventralen Pole des gekreuzten 
sensiblen Quintuskerns und kann wohl, wie ich Lewandowsky zu¬ 
stimme, als das trigeminale Analogon der medialen Schleife vielleicht 
auch in Bezug auf die Funktion bezeichnet werden. Es ist daher 
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nicht verwunderlich, dass frontale Brtickenläsionen alle Sinnesquali¬ 
täten auch im Gesicht treffen können. 

Die cerebellofugale Grosshirnverbindung des Kleinhirns 
geschieht bekanntlich vorwiegend auf dem Wege durch die Thalamus¬ 
endigung des Bindearms. Sie wissen aus dem Benedictschen Sym- 
ptomenkomplex, dass die Läsion der vereinigten medialen Schleife und 
des gekreuzten Bindearms choreatische nnd athetotische Bewegungen 
neben Intentionszittem auslöst. Da Nystagmus und Verschwinden der 
Bauchreflexe ebenfalls dabei vorkommt, so kann das Bild der multiplen / 
Sklerose vorgetäuscht werden. Die Funktion des Brückenarmes wird 
uns bei den cortikofugalen Systemen beschäftigen. 

Vom Nervus octavus kennen wir anatomisch nur eine cerebro- 
petale Gehörsbahn, während die theoretisch sicher zu fordernde 
vestibuläre Grosshirnbahn bisher nur vermutet werden konnte. 

Sie erreicht vielleicht auf dem Wege durch die hinteren Längsbündel 
die Kerne der hinteren Kommissur und des Längsbündels und von da 
ausgehende metathalamo-cortikale Bahnen die Hirnrinde (im Schläfen¬ 
lappen?). 

Die zentralen Cochlearisfasern schlagen bekanntlich von ihren 
bulbären Ursprungskernen aus 3 verschiedene Wege zur gekreuzten 
lateralen Schleife ein: den ventralen über die Trapezbahn mit ihren 
Internodien, den intermediären von Held über den spinalen Quintus- 
wurzelkern und die oberen Oliven und den dorsalen über das Tuber¬ 
culum acusticum und die Striae acusticae. Wenn auch die dorsalen 
Systeme durch ihre direkten und indirekten Verbindungen mit dem 
Abducenskern und den Kernen der Formatio reticularis zum grossen * 
Teil als Reflexfasern und besonders’ als Wege für die reflektorische 
Blickwendung nach der Schallseite hin anzusehen sind, so ist doch 
eine partielle Klangempfindungsleitung auch auf diesen Bahnen wahr¬ 
scheinlich. So wird der für die topische Diagnostik sehr wertvolle 
Umstand erklärlich, dass nur die Läsion des extrapontinen Cochlearis 
Taubheit verursacht, während bei Erkrankung der zentralen Systeme r 
lediglich partielle Hörstörungen entstehen. Ob es Beziehungen gibt 
zwischen dem Ausfall bestimmter Töne und der Läsion dorsaler, inter¬ 
mediärer oder ventraler Trapezfasern, das lässt sich auf Grund des 
heute vorliegenden Materials nicht mit Sicherheit beantworten; un¬ 
möglich wäre es nicht. Brückenherde bis zum Eintritt des Quintus 
machen noch gleichseitige Hördefekte, solche am frontalen Brücken¬ 
ende partielle Taubheit auf der gekreuzten Seite und zwar hier wieder 
in etwas höherem Maße, weil alle drei zentralen Systeme sich bis zu 
einem gewissen Grade wieder vereinigen. 

Uber die Differenzierung innerhalb der cortico-fugalen Systeme, 
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insbesondere der Brücken- und Pyramidenbahn, gehen die Ansichten 
noch weit auseinander. 

Das cerebro-cerebellare System der frontalen Brückenbahn 
endet nach Kann in ventrofrontalen Brückenkernen, das der occipito- 
* temporalen in dorsocaudalen Kernen, während Spitzer-Karplus um¬ 
gekehrt die Occipitotemporalbahn bereits im 3. Viertel der Brücke 
(vom Frontalende aus) enden lassen, die Frontalbahn dagegen erst im 
letzten. Die funktionelle Bedeutung des ganzen Brückenarmes sowie 
der Marchischen Brücken-Haubenbahnen und ponto-spinalen Systeme 
sind noch unklar. Wir wissen, dass Wirbelsäulenkrümmung und 
Rollung um die Längsaxe nach der gleichen Seite, Tiefstand des 
gleichseitigen, Hochstand des gekreuzten Auges namentlich bei Tieren 
/ als Folgen einer Brückenarmdurchschneidung auftreten, dass Erkran- 
» kungen des Brückenarmes bei Menschen dysarthri sche u nd urogenita le 
Sto rungen verursachen können, dass durch Läsionen im Fuss der 
Brücke Ferner Temperatursteigerungen und rasche Atrophien der 
Muskulatur bedingt werden, dass endlich plötzliche Unterbrechungen 
seiner Fasern und Kerne Krämpfe auslösen können, die nach Luce 
sich von den genuinen epileptischen durch geringere Intensität und 
grössere Beteiligung des Rumpfes bei geringerer Teilnahme der Extre¬ 
mitäten unterscheiden sollen. Eine Lokalisation dieser Störungen 
innerhalb des Brückenfusses und der Brückenarme ist zur Zeit noch 
unmöglich. Die Krämpfe werden von einigen Autoren auf eine Quin- 
tusreizung zurückgeführt. Jedenfalls ist die Brücke nicht Sitz eines 
spezifischen Krampfzentrums; jeder Teil des Hirnstammes kann krampf- 
auslösend wirken. 

Auch die Frage nach der gegenseitigen Lage der für die einzelnen 
Muskelgebiete bestimmten Pyramidenbahnen wird von verschiedenen 
Autoren verschieden beantwortet. Sicher spielen bei'den sich wider¬ 
sprechenden Ergebnissen auch individuelle Differenzen eine grosse 
Rolle. Dass die Vorderstrangpyramidenbahn oberhalb der Kreuzung 
im lateralen Winkel der Oblongatapyramide liegt (Jakobsohn), wird 
ziemlich allgemein anerkannt. Sie ist nach Hoche mit beiden Vorder¬ 
hörnern verbunden, soll beim Hund Beine und Schwanz innervieren 
(Stoddart), während Bechterew ihr die Innervation des Platysma, 
der Halsmuskeln und der seitlichen Rumpfbeuger überträgt. Unent¬ 
schieden ist noch die Frage, ob die Beinpyramide lateral von der 
Armpyramide liegt und erst caudal von ihr kreuzt, so dass eine Läsion 
in der Höhe der mittleren Pyramidenkreuzung den gleichseitigen Ar m 
und das gekreuzte Bein lähmen würde. Klinische und anatomische 
Beobachtungen sprechen dafür. Strohmeyer lässt Arm- und Bein¬ 
pyramiden bis in die Oblongata hinein, Thiele nur bis zur Brücke 
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getrennt verlaufen, während nach Qoche, Melius und Bikeles be¬ 
reits im Hirnschenkel eine Mischung aller Areale stattfindet. Die 
Pyramidenfasem der motorischen Hirnnerven ziehen nach Hoche, 
Amabilino, Bechterew und Probst in folgender Weise zu den 
Kernen resp. in deren Nähe: in einem gleichseitigen lateralen Pyra- x 
midenbündel, in der lateralen „accessorischen“ Schleife — nach Hoche 
bekanntlich eine Verbindung zwischen motorischen Sprachzentren und 
bulbären Sprachkernen —, die gekreuzten im dorsomedialen Anteil 
der Pyramiden und in der Fussschleife. Kosaka will die accessorische 
Schleife nicht als motorische Hirnnervenbahn anerkennen. Sand 
glaubt, dass alle Hirnnervenkerne ihre Pyramidenfasern aus dem 
Pyramidenbändel selbst beziehen und Simpson leugnet überhaupt die 
Existenz bulbärer Pyramidenfasern. Nach ihm findet lediglich in der 
Brücke die von Cajal nachgewiesene Verzweigung von Pyramidenfasern 
statt. In der Ansicht, dass die meisten motorischen Hirnnervenkerne 
ihre Pyramidenfasern nur durch Vermittelung benachbarter Teile der 
Formatio reticularis erhalten, stimme ich mit Kosaka, Lewandowsky 
und Bumke überein. Nur der Hypoglossuskern scheint direkt ver¬ 
sorgt zu werden. 

M. H.! Nach Läsionen der Pyramidenbahn findet ein gewisser 
Ausgleich der Bewegungsstörungen statt, wenn die Möglichkeit der 
Bildung anderer Wege besteht, auf denen ein Teil der Willkürbe¬ 
wegungen wieder zustande kommen kann. Dieser Weg, bei Tieren 
weit wichtiger und besser ausgebildet als beim Menschen, ist der 
cortico-thalamo-tegmentale zu den motorischen Bulbär- und Spinal¬ 
nervenkernen. Abgesehen vom Thalamus kommt als wichtigste r 

Station dieser extrapyramidalen Wege in Betracht: der rote 
Haubenkem, dessen caudales „Riesengitter“ dem gekreuzten Monakow- 
schen Tractus rubrospinalis den Ursprung gibt. Dieses Bündel liegt 
im Bulbus und Pons ventral von der spinalen Quintuswurzel, erhält 
einen wichtigen Brückenzuwachs (Probst) und nähert sich im Hals¬ 
mark der ventralen Grenze des Pyramidenseitenstranges. Seine Funk¬ 
tion ist noch nicht genügend erforscht, dürfte aber wie die der 
Pyramidenfasem eher eine Regulierung und Hemmung der Reflex- * 
bewegungen als eine tonusverstärkende sein. Dann müsste seine Zer¬ 
störung Reflexsteigerung bedingen. Dieser kann innerhalb des Bulbus 
durch eine gleichzeitige Läsion der ventral ganz in der Nähe ge¬ 
legenen vestibulospinalen und cerebellospinalen Bahn das Gleich¬ 
gewicht gehalten werden, da diese, wie vorhin erwähnt, eine Abnahme 
des Tonus und der Reflexe bewirkt. Überwiegt die Zerstörung des 
vestibulospinalen Bündels, dann tritt keine Steigerung, sondern Ab¬ 
schwächung der Reflexe ein. 
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Andere Stationen der extrapyramidalen Bahn sind in dem vom 
Tektum ausgehenden prädorsalen Längsbündel, vielleicht auch in der 
Substantia nigra zu suchen, in der Economo und Karplus eine 
Bahn aus dem cortikalen Kaumuskelzentrum enden und eine zweite 
zum motorischen Quintuskern entspringen sahen. 

Als mimische oder psychoreflektorische Facialisbahn 
beschreibt Borst ein Bündel aus den mimischen Thalamuszentren zu 
lateralen Haubenkernen des Mittelhirns und von da auf dem Wege 
lateraler Hirnschenkelteile zur Facialiskernhöhe. Eine in ihrer Funk¬ 
tion noch unbekannte Bahn geht von der Hirnrinde über den Thala¬ 
mus und das Tektum auf dem Wege der zentralen Haubenbahn 
Bechterews zur gleichseitigen Olive und von dort zur gekreuzten 
Kleinhimhemisphäre. Die plausible Annahme, dass diese Bahn einen 
r der vielen willkürlichen Gleichgewichtswege bildet, würde zur Er¬ 
klärung der seltsamen Tatsache beitragen, dass in der Regel seitliche 
Herde der Oblongata und distalen Brückenhälfte ein Fallen nach der 
Herdseite bedingen, dagegen Brückenherde in der Gegend des Quintus- 
eintritts ein Taumeln nach der gekreuzten Seite verursachen können. 
Auch die Bahn von der Hirnrinde zu den Augenmuskelkernen und 
die Pupillenbahnen müssen mindestens zum Teil als extrapyramidale 
bezeichnet werden. Alle diese Bahnen sind anatomisch noch wenig 
erforscht und mehr weniger hypothetisch. 

M. H.! Die Verwertung der anatomischen und physiologischen 
Fortschritte für die topische Diagnostik würde eine lückenhafte sein 
und uns bei jedem Schritt in Widerspruch mit den tatsächlichen Ver¬ 
hältnissen bringen, wenn wir nicht in ausgedehntem Maße den Zeit¬ 
punkt der Untersuchung berücksichtigen würden. Wir müssen das 
akute Stadium der Nachbarschaftssymptome, zu denen vielleicht auch 
Monakows Diaschisis gehört, mit ihren Ausfallserscheinungen von 
seiten unverletzter Teile unterscheiden von dem Stadium der wahren 
Herdsymptome, das allein entscheidend ist für die topische Diagnose 
und nach verschieden langer Zeit in das dritte Stadium übergeht, in 
dem ein teilweiser Ersatz durch die Funktion benachbarter Bahnen 
und Kerne stattfindet und direkte Herdsymptome verdeckt oder aus¬ 
gelöscht werden könneu. In diesem Stadium kann die Grösse des 
Herdes unterschätzt (siehe Monakows Fall) und seine Lage falsch 
beurteilt werden. Zahlreiche Beispiele werden Ihnen allen selbst 
gegenwärtig sein. 

Vor allem aber erfordern weitgehende Berücksichtigung die 
individuellen Differenzen. Diese Individualität beginnt nicht erst 
in der Hirnrinde, sondern ist bereits im Sympathicus vorhanden. Und 
nirgend treten diese Schwankungen mehr hervor als in der Art der 
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Blutversorgung. Schon frühere Erfahrungen von Duret, Heubner 
und anderen haben gelehrt, dass Lage, Grösse und Verästelung der 
Vertebralis und Basilaris in sehr weiten Grenzen schwanken. Ich 
habe diese Variabilität besonders bei Untersuchungen über die 
Cerebellaris inferior posterior nachgewiesen und kann jetzt über 
neue derartige Injektionsversuche berichten, die in dankenswerter 
Weise mein Sekundärarzt, Herr Kollege Schulz, auf meine Veran¬ 
lassung unternommen hat. Diese Versuche sind zwar noch nicht 
abgeschlossen, ich möchte mir aber erlauben, Ihnen die bisher er¬ 
zielten Resultate in kurzen Worten mitzuteilen, weil sie im Falle 
ihrer Bestätigung unsere gewohnten Vorstellungen von der arteriellen 
Ernährung des Bulbus ein wenig zu modifizieren geeignet sind 
und andererseits bisher meines Wissens nicht beschriebene Krank¬ 
heitsbilder mühelos erklären. Herr Schulz, hat mit einem selb¬ 
ständig konstruierten Apparat, der sich als sehr zweckmässig erwiesen 
hat, zunächst bei mehreren Gehirnen eine Art. spinalis anterior 
allein injiziert bei einem Druck von zirka 100 cm Wasser, bei 
anderen wieder eine Arteria cerebellaris inferior posterior, nachdem in 
beiden Fällen selbstverständlich alle übrigen Aste sorgfältig abge¬ 
bunden waren. Schliesslich wurde bei anderen Gehirnen eine rote 
Leiramasse in beide Arteriae spinales injiziert und nach beendigter 
Injektion eine blaue Leimmasse in beide Cerebellares posteriores 
inferiores. Die Injektionen erfolgten unter Wasser von etwa 40° 
Celsius, in dem das Gehirn etwa 1 Stunde gelegen hatte. Nach be¬ 
endeter Injektion kam das Gehirn in ausgekühlte 5 proz. Formaldehyd¬ 
lösung. Celloidin-Einbettung, Serienschnitte. Diese Untersuchungen 
ergaben nun ausser den von früher her bekannten Variationen der 
beiden Arterien folgende Besonderheiten: 

1. Die Arteria cerebellaris posterior inferior geht zuweilen erst 
dicht vor der Teilungsstelle der Basilaris ab, ihr Ernährungsgebiet 
liegt in diesen Fällen bereits an der Grenze von Oblongata und Pons, 
infolge dessen können caudale Teile des Facialiskerns bei ihrem Ver¬ 
schluss mit lädiert werden. 

2. Es bestehen relativ häufig Anastomosen zwischen der Cere¬ 
bellaris inferior posterior beziehungsweise (bei hohem Ursprung) ihren 
Ersatzarterien einerseits und der Spinalis anterior andererseits. Diese 
Anastomosen entstammen gewöhnlich den Stämmen selbst, seltener 
den Wurzelarterien. 

3. Das Gebiet der Spinalis anterior greift zuweilen weit lateral 
in das Areal der Cerebellaris über. 

4. Verschiedenfarbige Injektionen der Spinalis und Cerebellaris 
beweisen, dass nicht nur die Kapillargebiete, namentlich der am Boden 
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der Rautengrube gelegenen Hirnnervenkerne von beiden Arterien her ge¬ 
meinschaftlich gespeist werden, sondern, dass auch kleinste Zweige 
aus beiden Arterien dicht vor der Kapillarverästelung mit einander 
zusammenfliessen können, dass man also in diesen Fällen nicht mehr 
von Endarterien sprechen kann. Ich habe Ihnen makroskopische 
Injektionspräparate hier aufgestellt und zeige Ihnen unter dem Mikro¬ 
skop die Kommunikation beider Gefässgebiete. 

Diese individuellen Schwankungen in der Gefässversorgung sind 
nicht nur von theoretischem Interesse. Sie erklären zugleich die 
Tatsache, dass Vertebralisthrombosen unter Umständen lediglich die 
Erscheinungen eines Verschlusses der Cerebellaris machen, dass ferner 
im Gebiet der Spinalis sowohl wie der Cerebellaris ganz umschriebene 
kleine Herde auftreten können, die zu entsprechenden Abortivformen 
der bekannten Symptomenkomplexe fuhren, auf die ich gleich zurück¬ 
kommen werde. 

Sie erlassen es mir die grosse Zahl von Krankheitsbildern, die 
sich auf Grund unserer erweiterten Kenntnis vom Bau der Brücke 
und Oblongata nicht nur theoretisch entwerfen, sondern an der Hand 
einer grossen Kasuistik als reale Einheiten nach weisen lassen, Ihnen 
aufzuzählen und von einander zu trennen. Herr Kollege Marburg 
wird ihnen mehr darüber bringen und gleichzeitig die Reihe der als 
charakteristisch bezeichneten Symptomenkomplexe kritisch sichten. Das 
Bild eines Verschlusses des Cerebellaris inferior posterior ist Ihnen 
bekannt, ebenso bedarf das Plus an Symptomen bei Verlegung der 
Vertebralis keiner näheren Erörterung. Der syringobulbische Spalt 
liegt gewöhnlich dorsal von dem Gebiet des Cerebellaris inferior, da¬ 
her fehlen in der Regel gekreuzte Sensibilitätsstörungen, dafür häu¬ 
figer ausgedehnte gleichseitige Gesichts- und Schleimhautanästhesien, 
Nystagmus zur Herdseite, atrophische Zungen- und Gaumenlähmung. 

Ist bei Verengerung oder Verschluss der Cerebellaris der Kol- 
lateralkreislauf besser ausgebildet, so werden sich innerhalb der 
Diagonale von dem ventralen Horn der spinalen Quintuswurzel zur 
lateralen Umgebung des Hypoglossuskerns kleine runde oder ovale 
Herde bilden, die je nach ihrer Lage verschiedene Symptome machen. 
Ich habe, allerdings nur klinisch, mit Kollege Grabowitz Folgendes 
beobachtet: 

1. Hypalgesie der Schläfe und gleichseitige Recurrensparese (ven¬ 
trales Horn der spinalen Quintuswurzel und austretende Vagusfasern). 

2. Gleichseitige Lidspalten enge, Facialiskontraktur, Recurrensparese, 
Hypästhesie für alle Qualitäten in verschieden hohem Grade im Be¬ 
reich der Schläfe, Stirn, Jochbogengegend, weniger in den übrigen 
Gesichtsteilen, Abschwächung des Conjunktival- und Cornealreflexes; 
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gekreuzte fleckweise Hypästhesie für Schmerz und Kälte an Hals, 
Brust, Oberarm, Unterschenkel, Fussrücken. Taumeln nach der ge¬ 
kreuzten Seite (Reizerscheinung gleich der Facialiskontraktur?): Ver¬ 
muteter Herd in der Nähe des ventralen Teils der spinalen Quintus- 
wurzel nebst Kern und in seiner ventralen Nachbarschaft. 

3. Gleichseitige Recurrenslähmung, Taumeln zur Herdseite, Nystag¬ 
mus rotatorius zur Herdseite, Abschwächung des Gaumensegelreflexes, 
Astereognosie der Hand, Parästhesien im Gesicht. Keine Störung auf 
der gekreuzten Seite: Nucleus ambiguus und dorsale Umgebung in¬ 
klusive Fibrae arcuatae intemae aus medialsten Teilen des Burdach- 
schen Kerns. 

M. H.! Sie mögen aus diesen kurzen Andeutungen entnehmen, 
dass wir zwar noch lange nicht das Ziel erreicht haben, die 
Fortschritte der Anatomie und Physiologie für die topische Dia¬ 
gnostik von bulbären und pontinen Erkrankungen ausbeuten zu können, 
dass wir aber auf dem richtigen Wege dazu sind. Die Ausgestaltung 
der klinischen Untersuchungsmethoden gibt uns die Gewähr, dass 
entsprechend der vergrösserten Basis auch die Präzision der klinischen 
Bilder zunehmen wird. 


2. Otto Marburg-Wien: Über die neueren Fortschritte in 
der topischen Diagnostik des Pons und der Oblongata. 

Wohl kein Gebiet der klinischen Neurologie hat von der Ver¬ 
feinerung der theoretischen Kenntnisse mehr Förderung erfahren, als 
die topische Diagnostik. Allein der augenscheinliche Vorteil birgt 
einen nicht zu unterschätzenden Nachteil in sich; weil es zu nahe 
liegt, klinische Erscheinungen anatomisch-physiologischen Befunden 
einfach anzupassen, Erscheinungen, auch wenn sie - nicht den Forde¬ 
rungen topischer Diagnose genügen, auf bestimmte Lokalisationen zu 
beziehen. Man denke doch nur, dass in den seltensten Fällen der 
stationäre Herd die Basis der Diagnose bildet, dass Blutungen, Er¬ 
weichungen, Tumoren, Entzündungen, Abszesse herangezogen werden, 
um unsere topischen Kenntnisse zu erweitern. Es ist auch dagegen 
nichts einzuwenden, wenn nur die nötige Kritik dabei vorwaltet, wenn 
man dem Moment der Fernwirkung, des Shoks und besonders der 
Diaschise bei passageren Erscheinungen Rechnung trägt und auch 
jenes Momentes nicht vergisst, das leider bei der topischen Diagnose 
noch immer nicht die genügende Beachtung findet, das von Ober¬ 
st e i n e r wiederholt betonte Moment der individuellen Varianten. Stellung 
nehmen muss man jedoch gegen die „Pharisäer der Exaktheit“, wie 
sie Griesinger nennt, welche die Hirnkrankheiten arithmetisch be- 
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handeln und feststellen, wie oft eine oder die andere Erscheinung bei 
bestimmten Prozessen auftritt, ohne Rücksicht auf die näheren Um¬ 
stände, wie dies leider auch heute noch nicht selten geschieht. 

Aufgabe der topischen Diagnostik erscheint es, zu untersuchen, 
ob die Symptome bei bestimmten Lokalisationen bestimmte Charaktere 
besitzen, und die Bedingungen zu ermitteln, unter welchen sie zustande 
kommen; ferner die Zentren oder Bahnen zu bestimmen, deren Läsion 
die Erscheinungen zeitigt. 

Mit Rücksicht darauf, dass, je grösser das Material, desto grösser 
die Ausbeute für die Diagnose, wurden nicht nur die neueren Fälle 
herangezogen, sondern nahezu die gesamten erreichbaren Beobach¬ 
tungen; denn man kann oft, was als Neuerscheinung der klinischen 
Symptomatologie gilt, bei alten Autoren in minutiöser Weise be¬ 
schrieben finden, und es erschien angebracht, neben den neueren Fort¬ 
schritten die alten Befunde von dem Gesichtswinkel der neueren Er¬ 
fahrungen aus zu kontrollieren. Auch wird man sehen, dass unsere 
Kenntnisse in einem so scheinbar eng begrenzten und gut gekannten 
Gebiet keinesfalls abgeschlossen sind; das xavxa qu gilt hier genau 
wie andernorts. 

1. Störungen der Motilität. 

a) des Körpers. 

Man sieht dies gleich, wenn man die motorischen Reizer¬ 
scheinungen des Körpers ins Auge fasst. Es ist hier schon auf¬ 
fällig, dass Krämpfe für stationäre Herde und Tumoren, wie schon 
Nothnagel anführt, keine Bedeutung besitzen sollen; dagegen für 
Blutungen eine solche besitzen, besonders für zentrale, wie Gintrac 
meint. Immerhin finden Chabrolin 10 Proz., van Rees in 8,2 Proz. 
der Ponstumoren Krämpfe gegenüber 6 Proz. Bernhardts. Man 
muss also diesem Symptom ein wenig mehr Aufmerksamkeit zuwenden, 
insbesondere, seitdem Luce ihm eine eigenartige Deutung gab und 
Euziere und Guiraud sie als ein Primärsymptom der Ponshäm- 
morrhagien ansehen. 

Den alten Fällen von Mickle, Willcox, Rorrie (Raphe¬ 
blutungen), Numely, Schütz, Vrain, Bristowe mit zu kurzer 
Beobachtungsdauer, Bochefontaine (Basisfraktur) lassen sich neuere 
von Churton, Dana, Huret, Phillipps anschliessen. Churtons 
Fall lebte 15 Stunden, es bestand Ventrikeldurchbruch, ähnlich wie 
bei Huret; bei Phillipps fanden sich subdurale Blutungen, auf welche 
der Autor die Krämpfe bezieht, wie ja auch bei Darolles Subarach¬ 
noidalblutungen die Krämpfe ausgelöst hatten. Danas erster Patient 
hatte tonische Krämpfe bei einer immer mehr und mehr sich aus- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 43 

breitenden Blutung wenige Stunden vor dem Tode; bei einem 2. fand 
sich ein eigenartiges Zittern (Thrombose der Basilaris, Erweichung 
im Brückenfuss). Die Fälle Clingesteins und Gaugels sind wohl 
gleich zu bewerten. Im 1. hat ein alter Epilektiker bei der Obduktion 
zwei kleine Herde in der Brückenhaube gezeigt; im 2. bestand nach 
einem Hirnherd, dem sich eine Blutung anschloss, Jackson-Epilepsie. 
Die klinischen Beobachtungen von Carngross und Mossny-Malloi- 
sell (1. Lues, ein bis zweimal monatlich Anfalle, 2. Myoklonie, auf den 
Pons bezogen) muss man mangels eines Obduktionsbefundes hier aus- 
schliessen. 

Daraus ergibt sich, dass Konvulsionen epileptoiden 
Charakters bei Ponsaffektionen wohl Vorkommen und 
zwar bei Tumoren und Blutungen; dass ihnen aber nicht die 
Bedeutung eines Lokalsymptomes zukommt, sondern dass 
sie eher der Ausdruck einer plötzlichen oder allmählichen 
Hirndrucksteigerung sind, eines Ventrikeldurchbruches 
oder einer meningealen oder anderweitigen Komplikation. 

Denn auch Blutungen sind imstande, raumbeschränkend zu wirken, 
was um so mehr ins Gewicht fällt, wenn der vordere Haubenabschnitt 
der Brücke getroffen wird; hier kann es, wie ich selbst beobachtete, 
nahezu zum Verschluss des vorderen engen Ventrikelabschnitts kommen, 
wie u. a. ein Fall Infelds beweist; dies ist wohl auch die Anschauung 
von Monakows, wenn er anführt, dass bei Blutungen in das dorsale 
Brückenfeld nur dann allgemeine Konvulsionen auftreten, wenn der 
Blutherd gross ist. 

Und nun zum Fall Luce. Ein Potator hatte im Jänner und 
März je einen epileptischen Anfall; bekommt nach seiner Aufnahme 
ins Spital im Mai nachts wieder einen ähnlichen Anfall und schliess¬ 
lich 3 Sfunden vor dem Tode Konvulsionen nicht sehr lebhaften 
Charakters, vorwiegend die ganze Körpermuskulatur treffend. Facialis 
und Abducens blieben frei, die Rumpfmuskulatur war am intensivsten 
betroffen. Es fand sich eine Brückenblutung, die beide Pyramiden 
einnimmt, nach hintenzu dorsalwärts reicht und in den Ventrikel 
eindringt. 

Zunächst ist absolut nicht zu ersehen, dass in diesem Falle die 
Pyramiden völlig zerstört sind, dagegen scheint es mehr als zweifel¬ 
haft, bei einem Patienten, der sicherlich an Epilepsie gelitten hat 
(Alkoholepilepsie), Krämpfe, die sub finem auftraten, auf die Brücke 
zu beziehen, und wenn schon, dann gilt gerade für sie das eben für 
die Brückenkonvulsion Gesagte. 

Anders Luce. Der bezieht die Konvulsionen auf eine Reizung 
des Griseum pontis, das er als ein Zentrum ansieht für Übertragung 
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komplizierter Bewegungsmechanismen vom Grosshirn zum Klein¬ 
hirn, von dem aus dieselben ins Rückenmark gelangen. Man sieht, 
dass hier die theoretisch erschlossenen Beziehungen der Rinden- 
Brücken-Kleinhirnbahnen zu Bewegungen einfach auf die menschliche 
Pathologie übertragen wurden ohne Rücksicht auf die begleitenden 
Momente. 

Es ist nun von Interesse, dass dasselbe System, das bei L u c e die 
epileptogenen Eigenschaften besitzt, bei Lewandowsky Anlass wird, 
einen besonderen Charakter der pontinen Hemiplegie zu erschliessen; 
sie soll infolge Mitbeteiligung der eben genannten motorischen Bahn 
eine besonders intensive sein. Das Gleiche nimmt v. Monakow an, 
nur begründet er es durch Mitbeteiligung der mesencephalen moto¬ 
rischen Bahnen. Weder die Befunde der Literatur, noch eigene Beob¬ 
achtungen sprechen dafür; man kann wohl sagen, dass die pontine 
Hemiplegie an sich gleich der bulbären in nichts von den anderen 
cerebralen verschieden ist, und dass eine ausgesprochene Hemiplegie 
immer auf eine Affektion der Pyramidenbahn hin weist (vgl. den Fall 
von Markowski). Aber es sind im Gegensätze zu Lewandowsky 
Fälle bekannt geworden, wo trotz Pyramidenaffektion im Pons die 
Parese keine absolute war, Fälle, die Rothmann benützt, um die 
klinische Bedeutung der in der Haube befindlichen extrapyramidalen 
motorischen Bahnen zu erschliessen. Ein Fall, die Brücke be¬ 
treffend, rührt von Czyhlarz und mir. Die Bewegung der Beine war 
geringfügig, jene der Arme nahezu intakt. Der Fall wurde lange 
genug beobachtet und hatte einen Tuberkel im Brückenfuss, der die 
Pyramide substituierte. 

Viel wichtiger müsste dabei aber ein Fall sein, wo ein Hauben¬ 
herd ohne Pyramidenläsion Paresen hervorruft. Ein 1 solcher wurde 
zum Beispiel von P. Meyer beschrieben; es bestand links Parese der 
Extremitäten mit Reflexsteigerung bei einem rechten Haubenherd. Da 
nun aber die Kreuzung des wichtigsten motorischen Haubenbündels 
schon oral von der Brücke erfolgt, müsste den Ausfall dieses eine 
gleichseitige Parese bezeichnen, so dass auch in dem Mey ersehen Fall 
Fernwirkung oder Diaschise als Ursache der Parese angegeben werdeu 
muss, jedenfalls aber Pyramidenaffektion. Das Fehlen von Paresen 
bei Tumoren trotz scheinbar völligen Verschwindens einer Bahn wird 
nicht wundernehmen, da man weiss, dass trotz Zerstörung einer Bahn 
durch Tumoren die Axone relativ intakt sein können. 

Es ist also bisher weder ein Beweis für besondere In¬ 
tensität der Ponshemiplegie, noch ein solcher für das Vor¬ 
kommen extrapyramidaler Paresen im Pons erbracht 

Von einem gewissen Interesse dagegen erscheint der Umstand, 
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dass auch bei pontinen und bulbären Affektionen, auch wenn sie 
nicht Tumoren betreffen, bei denen dieses Verhalten nach Oppenheim 
ein häufiges ist, isolierte Extremitätenparesen auftreten können; so 
berichtet Hallopeau über eine Parese der oberen Extremität, der 
sich später eine solche der unteren zugesellte. Der Herd schritt von 
der Haube zum Fuss weiter; Dreschfeld, bei dessen Fall kleine 
Blutungen die Pyramide einer Seite im Pons schädigten, berichtet von 
isolierter Beinlähmung, während Hunnius isolierte Armlähmung be¬ 
schreibt, ohne dass man genauer lokalisieren kann. Goldscheider 
hat isolierte Armlähmung sogar bei einem Medullaherd in der Pyramide 
gefunden, und Wallenberg benützt eine rechtsseitige Armlähmung, 
die mit einer linksseitigen Beinlähmung verbunden war, um bei An¬ 
nahme einer Läsion in der Pyramidenkreuzung eine genauere Lokali¬ 
sation der Arm- und Beinpyramide vorzunehmen. Die erstere kreuzt 
früher und liegt medial von letzterer. Eine ähnliche klinische Beob¬ 
achtung rührt von Mauss her. 

Komplete Lähmungen aller Extremitäten gehören in Pons und 
Medulla trotz der engen Lagebeziehungen beider Pyramiden nicht zu 
den häufigsten Vorkommnissen; selbst bei Thrombosen der Basilaris 
ist die Hemiplegie nicht selten, wenn sich auch hier, was diagnostisch 
nicht unwichtig erscheint, ähnlich wie bei den Tumoren, aus der Hemi¬ 
plegie gelegentlich allmählich eine Paraplegie entwickelt. 

Solche findet man bei Ducret, Eisenlohr, Dana, Zakhart- 
schenko, Bruns, Oppenheim (Ponsfuss-Affektionen), Spiller und 
v. Rad (Affektionen der Pyramidenkreuzung). 

Auch das von Euziere und Guiraud betonte Frühauftreten 
von Kontrakturen ist nicht charakeristisch, zumal man über den Ein¬ 
tritt und das Ausbleiben der Kontrakturen überhaupt noch keineswegs 
sichere Kenntnis hat; vielleicht ist hier die Gegenüberstellung zweier 
Fälle stationärer Herde von einigem Belang. Bei Jumentier be¬ 
standen durch 4 Jahre Kontrakturen; es waren nicht nur die Pyra¬ 
midenfasern des Brückenfusses, sondern auch die aberrierenden der 
Brückenhaube zerstört. Bei Lewandowsky betraf die Kontraktur 
nur das Bein, der gelähmte Arm war frei. Es bestand gleichzeitig 
neben der Pyramidenaffektion eine mässige Läsion der Schleife. Mit 
Rücksicht auf die Erfolge bei Försterscher Operation (Durch¬ 
schneidung der hinteren Wurzeln, Nachlassen des Hypertonus) wäre 
es wohl möglich, dass auch eine partielle Eliminierung der sensiblen 
Bahnen für das Ausbleiben von Kontrakturen massgebend ist, wie dies 
seit langem Parrot und jüngst Schüller für die Hinterstränge an¬ 
nehmen, ohne dass man es bis jetzt beweisen konnte. Bezüglich der 
Reflexe der vasomotorischen und trophischen Störungen der hemi- 
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plegisehen Seite ist keine Differenz gegenüber den anderen cerebralen 
Hemiplegien, so dass man resümieren kann: 

Die pontobulbären Hemi- oder Paraplegien unter¬ 
scheiden sich in nichts von den anderen cerebralen; ihr Auf¬ 
treten weist mit Sicherheit auf eine Läsion der Pyramide; 
eine feinere Lokalisation in dieser vorzunehmen gestatten 
nur die Fälle mit Sitz im Beginn der Kreuzung. Ob anders¬ 
artige Paresen, bedingt durch Läsion extrapyramidaler 
Bahnen, in Pons und Medulla Vorkommen, ist bisher nicht 
erwiesen. 


b) der Hirnnerven. 

Das enge Gebiet von Pons und Medulla birgt, wie bekannt, neben 
den motorischen Bahnen des Körpers jene der motorischen Hirnnerven 
vom Abducens bis zum Hypoglossus, einschliesslich deren Wurzel- 
und Kerngebiet. Auch hier sind es weniger die Lähmungs- als die 
Reizerscheinungen, deren Lokalisation in gewissem Sinne kontrovers 
ist, Reizerscheinungen, die allerdings zumeist Facialis und Trige¬ 
minus, seltener den motorischen Vagus treffen. Die Untersuchungen 
Oppenheims haben gezeigt, dass zum Zustandekommen der Krämpfe 
radikuläre Läsionen (Blutungen, meningeale Reizungen) notwendig 
sind. Den Fällen von Schultze, Möser, Busch, Oppenheim- 
Siemerling, Hallopeau et Giraudeau mit Aneurysmen schliessen 
sich Beobachtungen von Kolisch, Cimbal, Bourdon Tumoren be¬ 
treffend an. Leider sind hier die Wurzeln nicht untersucht, weshalb 
die Frage, ob intrapontine Läsionen ein Gleiches hervorbringen können 
als radikuläre, nicht zu entscheiden ist. Es wäre die erwähnte Ent¬ 
scheidung um so nötiger, als in jüngerer Zeit einige klinische Beob¬ 
achtungen bekannt wurden, die ersteres nicht unwahrscheinlich machen, 
so die Beobachtung Raymonds, bei der im rechten, gelähmten unteren 
Facialis epileptoide Anfälle auftraten. Die Blicklähmung, die gleich¬ 
zeitig dabei bestand, spricht für intrapontinen Prozess. Der Gubler- 
sche Fall eines Abszesses im Pons mit Facialiskrämpfen kann in 
ähnlichem Sinne verwertet werden. Auch Souques bringt eine klinische 
Beobachtung, bei der sich unter anderem Zungenatrophie mit Facialis- 
krampf vereinigt, und hält das Ganze für eine zentrale bulbo-protu- 
berantielle Affektion, schliesslich finden Brissaud et Sicard den 
Facialiskrampf mit kontralateraler Extremitätenlähmung und beziehen 
dieses eigenartige Syndrom auf den Pons, wobei freilich nicht vergessen 
werden darf, dass 2 von den 3 Fällen Paralytiker betrafen. 

Es scheint fast, als ob Oppenheims Ansicht, dass die Krämpfe 
der motorischen Hirnnerven radikulärer Genese sind, auch für den 
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Trismus bei Ponsaffektionen Geltung hat; er findet sich nur von 
Wernicke einmal bei einem Tumor vermerkt und soll nach Licht¬ 
heim bei Vertebralthrombosen häufiger sein, ohne ein konstantes 
Symptom derselben zu bilden. Bei Darolles sind es Arachnoideal- 
blutungen, bei Eisenlohr eine basale Meningitis, welche Ponsherde 
komplizieren. Ein Fall Jeoffroys, der den Trismus als Antagonisten¬ 
kontraktur bei Senkerlähmung deutet, spricht dagegen gleich einem 
zweiten von Eisenlohr (Thrombose der Arteria cerebelli inferior 
posterior und basilaris) eher für die Anschauung, dass auch intrapon- 
tine Herde Trismus hervorrufen können, hauptsächlich dann, wenn 
beide Pyramiden affiziert sind. 

Schliesslich seien noch die chronischen Zuckungen des Gaumen¬ 
segels, Kehlkopfs und der Stimmbänder erwähnt, die Oppenheim 
beschreibt und die nach ihm auch von Bastianelli und E. Meyer 
und Sinnhuber gesehen wurden. Danach kann man schliessen: 

Reizerscheinungen der motorischen Hirnnerven weisen 
im Sinne Oppenheims am ehesten auf eine direkte oder in¬ 
direkte Affektion der motorischen Hirnnervenwurzeln. 

Die Lähmungserscheinungen der genannten Hirnnerven können 
nuklear-radikulären Typus zeigen oder den hemiplegischen. Letzterer 
findet sich freilich nur beim Facialis und Hypoglossus, wobei zumeist 
die begleitende Hemiparese oder Hemiplegie die richtige topische 
Diagnose, das ist die Affektion der kontralateralen Pyramide erweisen 
wird. Dabei sitzt der Prozess bei Mitläsion des Facialis in den vor¬ 
deren oralen Partien des Brückenfusses und zwar vom Pedunculus 
bis ins Kerngebiet des Trigeminus (schon von Brown-Sequard be¬ 
schrieben, von Griesinger, Jeoffroy, Jüdell, Leyden, Eisenlohr, 
Tüngel, Senator, Hunnius, Markowski, Raymond und anderen 
besonders hervorgehoben — bei Tumoren nicht selten, wie aus den Dar¬ 
stellungen von Bernhardt, Oppenheim, Bruns, Cimbal, van 
Rees zu ersehen ist). Dass solche Affektionen sich mit nukleärer 
Facialislähmung verbinden können, beweisen Fälle von Oppenheim, 
Potts und anderen. 

Ein Herd der Pyramide zwischen Trigeminus- und Facialiskern 
lässt, wie M. Cohn zeigt, Mitbeteiligung des Facialis vermissen. 

Viel wesentlicher erscheint die Frage, ob nicht auch Haubenherde 
mit nukleärer Affektion isolierte Mundfacialisparese zeigen können. 
Schon Kussmaul und Nothnagel heben das hervor, und bei Tumoren 
findet man es öfters vermerkt (z. B. Ko lisch), doch ist hier wie bei 
M oeli und Marinesco die Facialisparese herdkontralateral oder 
bilateral, also offenbar doch durch Pyramidenläsion bedingt. Anders 
bei Buss, wo sie herdgleichseitig ist, und in dem nur klinisch be- 
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obachteten Fall von Schlesinger; doch sind diese Fälle bisher nicht 
absolut sicher zu verwerten, da bei Buss Lues im Spiele, die Schle¬ 
singer sehe Beobachtung aber nur klinisch ist. Dabei unterliegt es 
keinem Zweifel, dass der Facialiskem, wie dies unter anderen Par hon 
und Papinian und in ausführlicher Weise Hudovernig zeigten, eine 
feinere Lokalisation zulässt, wobei die ventralen Zellgruppen die ven¬ 
traleren, die dorsalen die oberen Gesichtspartien innervieren, wie dies 
ja bei den nukleären Amyotrophien auch von anderer Seite (Oppen¬ 
heim u. a.) beschrieben wurde. Im allgemeinen aber ist die nukleäre 
Facialislähmung eine komplete gewöhnlich mit totaler oder partieller 
Entartungsreaktion; ist jedoch die elektrische Reaktion anfänglich 
wenigstens gesteigert, so sollen nach Oppenheim die Fasern der 
supranukleären Facialisbahn knapp vor ihrem Eintritt in den Facialis- 
kern getroffen werden (Mijerzejewsky und Rosenbach, Oppen¬ 
heim, Babinsky, F. Raymond und Fran$ais). Die letztgenannten 
Autoren glauben jedoch, dass auch bei nukleärem Sitz Hyperexzitabi- 
lität auftreten könne. 

Der 2. supranukleär getroffene Nerv, der Hypoglossus zeigt bei 
seinen Läsionen eine gewisse Eigenart, die besonders v. Monakow 
betont. Es ist die schwere, die Zungenparese begleitende Artikulations¬ 
störung, offenbar durch die komplete supranukleäre Läsion bedingt, 
oder, wie Markowskis Fall zeigt, durch eine biJaterale Pyramiden¬ 
affektion hervorgerufen, wobei die eine Pyramide total, die andere nur 
in den dorsalen Partien getroffen ist. Herde, die Ähnliches hervor- 
rufen, reichen bis knapp caudal vom Facialiskern. Isolierte Nuklear¬ 
lähmung des Hypoglossus gehört zu den Seltenheiten. Ich selbst sah 
diese unter anderem schon von Jackson, Goldscheider, Senator 
beschriebene Affektionen bei einem Luetiker, der die eine Hälfte der 
Medulla oblongata komplet ergriffen zeigte (klinische Beobachtung). 
Die Lokalisationen in diesem Kerngebiete, die Parhon et Papinian 
sowie Hudovernig vorgenommen haben (erstere bringen die vorderen 
Zellgruppen des Hypoglossus mit den unteren Zungenmuskeln in Ver¬ 
bindung), lassen sich für die topische Diagnose wohl kaum verwerten, 
da die Herde meist den Kern total zerstören. 

Etwas häufiger als der Hypoglossus ist der Trigeminus getroffen, 
allerdings meist nicht so intensiv, wie z. B. im Remakschen Falle, 
wo es zur Subluxation des Kiefers kam; meist sind Kaumuskelparesen, 
Unmöglichkeit, den Kiefer nach der Seite zu bringen (Oppenheim, 
Moeli-Marinesco, Wallenberg) die klinischen Zeichen der Affek¬ 
tion des motorischen Quintuskerns der Haube und zwar nach Moeli- 
Marinesco des ventralen Abschnittes desselben. 

Isolierte Abducenslähmung, nicht Blicklähmung, ist deshalb 
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von grosser Wichtigkeit, weil sie auf eine ganz bestimmte Gegend, 
nämlich das caudale Brückenende (Austrittsgebiet des Abducens) hin¬ 
weist. Sie findet sich ziemlich häufig bei Tumoren (18 Proz., van 
Rees), aber auch bei anderen Prozessen, Blutungen und Erwei¬ 
chungen (Desnos, Richards, Raymond, Moeli-Marinesco, 
Wallenberg.) 

Was den motorischen Vagus anlangt, so ermöglicht die immer¬ 
hin schon beträchtliche Anzahl von vertebral-basilaren Thrombosen resp. 
Thrombosen der A. cerebelli inferior posterior eine ziemlich genaue 
Lokalisation der in diesen Fällen nahezu konstanten Stimmband-, 
Schling- und Gaumensegellähmung, des Syndroms D’Avellis der Fran¬ 
zosen (Taylor, Jeoffroy, Proust, Willick, Tyrard et Duffin, 
Leyden, Eisenlohr, Senator, Möser, Oppenheim-Siemerling, 
H. Reinhold, Wallenberg, van Oordt, Hun, Ransohoff, Schle¬ 
singer, Babinski et Nageotte, Hoffmann, Breuer-Marburg, 
Dana, Bonnier, Bourgeois, Mosny-Malloizel, L. R. Müller, 
H. M. Thomas, Fran^ais et Jaques, Mai, v. Monakow, Spiller, 
Wilson [mitObduktionsbefunden],Wallenberg,Babinski,Cau- 
zard, Laign eile - Lavastine, Avellis, Lermoyez, E. Müller, 
Carngross, Mauss, Rose et Lemaitre, Souque u. a. klinisch). 

Dabei ist freilich die von Hudovernig ermittelte Lokalisation 
im Kerngebiete des Ambiguus, der die genannten Erscheinungen zeitigt, 
nicht ganz zu erweisen. Denn Hudovernig verlegt den motorischen 
Laryngeus superior in den spinalen Abschnitt der inneren und mitt¬ 
leren Gruppe des Ambiguus; die medialen und ventralen Zellen der 
inneren Gruppe ungefähr in der Mitte des Kerns (Gegend des Cala¬ 
mus) sollen die motorischen Osophagusfasern entlassen, die äusseren 
Zellen der ganzen Länge des Kernes entsprechend, bilden das moto¬ 
rische Herz- und Lungenzentrum. Insbesondere diese letzteren finden 
sich keinesfalls trotz kompleter Störung des Ambiguus häufig getroffen; 
nur Ransohoff erwähnt, dass Respirationsstörungen dann auftreten, 
wenn das vordere Ende der Kernsäule affiziert ist. Mit Wallenberg 
muss man anerkennen, dass bei spinalem Herd die Stimmbandlähmung 
und ihre Folgen, Aphonie und Heiserkeit, aufzutreten pflegen bei mehr 
cerebraler Schlinglähmung resp. bei ganz cerebraler Gaumensegel¬ 
parese. Aber wie ich schon seinerzeit mit Breuer bemerkte, ist diese 
Lokalisation nicht etwa so zu bewerten, dass bei spinaler Kernläsion 
nur Aphonie auftritt, bei cerebraler nur Gaumensegellähmung; sondern 
dass die Intensität der Erscheinungen je nach dem Sitze verschieden 
ist — die Stimmbandlähmung am stärksten bei spinalen, die Gaumen¬ 
segellähmung am stärksten bei cerebralen Herden. Die Bilateralität 
der Schlinglähmung und teilweise auch der Gaumensegelparese trotz 
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einseitiger Affektion wurde schon von van Oordt im Gegensatz zur 
Pseudobulbärparalyse hervorgehoben und ist zu bestätigen. 

Dagegen unterliegt es nach den Beobachtungen Lemckes und 
Reinholds keinem Zweifel, dass der dorsale Vaguskern Respiration, 
Puls und wahrscheinlich auch dadurch die Temperatur des Gesamt¬ 
körpers beeinflusst, wofür ja auch die experimentellen Befunde 
Kosakas und Yagitas und anderer sprechen. Ein kleiner Herd in 
der Nähe des dorsalen Vaguskerns hatte bei Lemcke eine Puls¬ 
frequenz von 32—40 Schlägen in der Minute, eine Temperatur von 
23—28 Grad, sowie Cheyne-Stokessches Atmen zur Folge. 

Bei R einhold, wo der Herd nicht so klein war, wie der eben 
geschilderte, betrug die Temperatur 32 Grad. Bemerkenswert ist, dass 
bei seitlichen Herden, in denen der Nervus vagus selbst affiziert ist, 
meist* Pulsbeschleunigung beobachtet wird (120 und mehr Pulse, 
Eisenlohr, Spiller u. a.) Ob die von Marie et Moutier, Russel- 
Taylor und früher schon von Rosenstein und Jeoffroy bemerkte 
postmortale Temperatursteigerung, wie Guyon meint, auf Läsion der 
grauen Massen zu beziehen ist, oder als allgemeine Temperaturer¬ 
höhung, wie sie nach Erb bei Hirnaffektionen nicht selten ist, zu 
gelten hat, ist mangels geeigneter Obduktionsbefunde nicht zu ent¬ 
scheiden. 

Die Lähmungserscheinungen der motorischen Hirnnerven 
sind auch bei nukleären Läsionen nicht immer komplete; 
doch ist dies für den Facialis noch nicht sicher erwiesen, 
während dies für den Trigeminus der Fall ist. Die Gaumen- 
segel-Schlingl ähmung und Aphonie weist auf eine Ambi- 
gqus.schädigung, während starke Pulsverlangsamung, sowie 
Störungen der Respiration und der Allgemeintemperatur 
(Adams-Stokessches Symptom, Chey ne-Stokes’ Symptom) einer 
Läsion in der Nähe des dorsalen Vaguskerns entsprechen. 

Neben den isolierten Reizungen und Lähmungen der motorischen 
Hirnnerven spielen bei den ponto-bulbären Lokalisationen die asso¬ 
ziierten Reizungen und Lähmungen eine bedeutende Rolle. Es kommen 
dabei eigentlich nur zwei Formen in Betracht, die Deviation conjuguee 
des Kopfes und der Augen oder des ersteren allein und die Blick¬ 
lähmung nach der Seite. Dabei müssen von vornherein die Pseudo¬ 
deviationen ausgeschlossen werden, die sich bei mit Doppeltsehen 
verknüpften Augenmuskelparesen einzustellen pflegen. Wenn irgend 
zur Feststellung der Lokalisation absolut reine, d. h. unkomplizierte 
Beobachtungen nötig sind, so ist das hier der Fall. Und doch wird 
nirgends so viel mit unreinen Fällen gearbeitet, als gerade hier, nicht 
zum Vorteil der ziemlich schwierigen Probleme. Sucht man aus der 
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Reihe der Fälle mit Deviation conjuguee die möglichst unkomplizierten 
Beobachtungen heraus, so ergeben sich zwei Gruppen (Fig. 1). 

Die erste umfasst Fälle von de Bourneville, Desnos, Ducret, 
Eichhorst, Grasset, Hunnius, Marie et Moutier, Prevost, 
Quioc u. a. Hier ist die Deviation gleichseitig mit der Hemiplegie, 
Herd kontralateral. Klas¬ 
sisch ist in dieser Beziehung 
der Fall von Eichhorst; 
es bestand eine rechtsseitige 
Extremitäten-, rechtsseitige 
Facialis- und Hypoglossus- 
parese von supranukleärem 
Typus bei lin ksseitigem Herd 
im oralen Ponsfuss. Der 
Umstand, dass, wie schon 
Grasset et Gaussei be¬ 
tonen, die Fasern für den 
Abducens weit vor jenen 
für den Facialis die Pyra¬ 
mide verlassen müssen, könn¬ 
ten wir doch sonst Fälle wie 
den eben angeführten Eich- 
horstschen nicht erklären, 
spricht eher für eine Reizung 
der Willkürbahn. Eine Läh¬ 
mung müsste ja homolate¬ 
rale Deviation hervorbringen 
infolge Überwiegens der 
homolateralen Seitwärtswen¬ 
der, was auch terminal in 
einzelnen Fällen, z. B. dem 
Prevostschen zur Beobach¬ 
tung kam. Ferner lässt der j 

Eichhorstsche Herd die g c h ema ti sc he Darstellung der assoziierten 
Annahme einer stattgehabten Augenbewegungen. 

Kreuzupg der Fasern für 

die Seitwärtswender nicht zu; er liegt zu weit ventral. Die rechte 
Pyramide beherrscht die Seitwärts wender nach links und umgekehrt. 
Von Interesse ist weiter der Fall von Hunnius, dem übrigens viel 
analoge zur Seite stehen, bei dem sich nur Deviation des Kopfes bei 
gleichzeitiger Blicklähmung fand und die Deviation der Extremitäten¬ 
lähmung gleichseitig dem Herd kontralateral ist. 

4 * 
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Die 2. Gruppe der Fälle mit Deviation conjuguee sind jene, bei 
denen die Deviation von einer Läsion des vestibulären Mechanismus 
abhängt. Es erscheint bisher nur die Möglichkeit einer solchen 
Deviation sichergestellt; die näheren Verhältnisse harren noch der 
Aufklärung. Schon Bruce hat 1899 die Gesetze festgelegt, welchen 
eine konjugierte Deviation nach Läsion des Deitersschen Kerns unter¬ 
worfen ist. Reizung macht Deviation nach derselben, Lähmung nach 
der entgegengesetzten Seite, also umgekehrt wie bei Willkübrbahn- 
läsion, wo offenbare Reizung Deviation nach der Gegenseite provoziert 
Spitzers Fall eines Tumors am Boden der Rautengrube illustriert 
das aufs beste, indem durch Schädigung des linken Deitersschen 
Kernes eine Deviation nach rechts erfolgte. Ein Fall Hoffmanns 
zeigt gleichfalls bei offenbarer Läsion des Deiters eine Deviation des 
Kopfes nach der Gegenseite; es hat dann weiter Bonnier in seinem 
Syndrom du noyeau de Deiters dieser Deviation Rechnung getragen, 
sowie Cheze und Lannois und Cheze, ohne jedoch bezüglich 
der Richtung Näheres anzugeben. Schliesslich ist es Baräny durch 
mechanische Reizung des Vestibularapparates bei bestehender Blick¬ 
lähmung gelungen, eine Deviation conjuguee zu erzielen, so dass also 
nach all diesem in keiner Weise mehr ein Zweifel über eine labyrin- 
thäre, resp. vestibuläre Dauerdeviation obwalten kann. 

Wir hätten demnach bei pontinen Herden eine doppelte 
Ursache für die Deviation conjuguee: die erste besteht in 
einer Läsion der Willkürbahnen — cerebrale, bemiplegische 
Form. Sie ist zumeist herdkontralateral mit gleichseitiger 
Hemiplegie verknüpft und dürfte ein Reizungssymptom dar¬ 
stellen. Sie ist an Herde im Brückenfuss nahe seiner oralen 
Grenze gebunden, wenn sie ein wenig haubenwärts Vor¬ 
dringen. Die zweite, die labyrinthäre oder vestibuläre 
Form, findet sich bei Affektionen der Brückenhaube, wenn 
diese den Deitersschen Kern, resp. dessen System lädieren. 
Sie scheinen herdgleichseitig und herdkontralateral, ganz 
im Sinne von Bruce, als Reizungs- und Lähmungssymptom 
auftreten zu können. 

Es ist vorläufig unmöglich, festzustellen, wie das Zusaramenspiel 
der beiden Systeme erfolgt und die DiaschisisWirkung nach Unter¬ 
brechung eines derselben. Die Differenzierung dieser beiden Formen 
fällt mit jener der sogen, nukleären und supranukleären Blicklähmung 
zusammen, weshalb zunächst diese letzteren in ihrer lokalisatoriscben 
Bedeutung gewürdigt werden sollen. 

Aus der Unzahl von Fällen, die u. a. Hunnius, Bleuler und 
in neuerer ZeitUhthoff und Gaussei zusammengestellt haben (Ballet, 
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Baräny, Benvenuti, Bernhardt, Bertelsen und Bonne, Biel- 
schowsky, Bielschowsky und Steinert, Bleuler, Bramwell, 
Bristowe, Broadbent, Bruce, Bruns, Desnos, Dutil, Fereol, 
Foville, Garei, Gaussei, Gras’set, Grasset et Gaussei, Graux, 
Hallopeau, Hunnius, Jolly, Mac Gregor, P. Meyer, Mierze- 
jewsky und Rosenbach, Oppenheim, Poulin, Quioc, Raymond 
Raymond et Cestan, Rickards, Schüler, Senator, Spitzer, 
Steinert, Uhtboff, de Vincentiis, Wernicke, Wiersma, um nur 
die meist zitierten anzuführen, (s. auch die Zusammenstellungen von 
Delbanco und van Rees), seien wiederum nur einige besonders be¬ 
merkenswerte herausgegriffen. Dabei muss vorangeschickt werden, dass 
als Blicklähmung die konjugierte Parese des Rectus externus mit dem 
kontralateralen Rectus internus auf gefasst wird, wobei ersterer der 
schwerer ergriffene ist, letzerer für die Konvergenzbewegung meist an¬ 
sprechbar bleibt. Die Unterschiede, die Konvergenz anlangend, werden 
offenbar zu stark bewertet; gerade hier, wo ein Muskel zwei Funk¬ 
tionen dient, wird das Moment der Individualität eine nicht unbe¬ 
deutende Rolle spielen, sowie jenes der Diaschisis, die ja sicherlich 
auch individuellen Varianten unterworfen ist. 

Fasst man aus all den Fällen nur jene von Hunnius, Hallopeau 
und von Senator ins Auge, so bieten sie alle drei die herdgleich¬ 
seitige Blicklähmung, wobei die Läsion im Falle von Hunnius oral 
vom Abducenskern in der Brückenhaube sitzt, jene von Hallopeau 
im Abducenskern selbst, jene von Senator ventrolateral von diesem 
gelegen ist, allerdings auch in der Brückenhaube, jedoch ohne das 
hintere Längsbündel und den Abducenskern zu tangieren. Die blosse 
Nebeneinanderstellung dieser Fälle spricht schon sehr gegen ein 
alleiniges nukleäres Zentrum und gegen ein Zentrum überhaupt. Da¬ 
bei sollen nicht einmal jene Fälle berücksichtigt werden, welche, wie 
der von Bäräny und Bertelsen und Rönne, die Kerne und Wurzeln 
frei zeigten oder nahezu frei zeigten und daneben nur eine Läsion im 
hinteren Längsbündel boten; deshalb nicht, weil es sich um entzünd¬ 
liche Prozesse handelt und hier die anatomische Intaktheit die funk¬ 
tionelle nicht gewährleistet. 

Man wird demnach sich weder auf den Standpunkt Foville- 
Wernickes, noch auf jenen v. Monakows stellen und im ersteren 
Falle ein in der Nähe des Abducenskerns gelegenes, im letzteren ein 
aus assoziativen Zellen bestehendes, in der Haube befindliches Zentrum 
annehmen, schon deshalb nicht, weil diese Zentren viel zu ausgedehnt 
sein müssten und deshalb ein anatomisches Korrelat sich nicht er¬ 
weisen lässt. Freilich wenn man mit Spitzer für das Blickzentrum 
eine der funktionellen Ordnung entsprechende anatomische Gruppie- 
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rung von Nervenfasern voraussetzt, wie dies im hinteren Längsbündel 
geschieht, und als Zentrum im eigentlichen Sinne eine Stelle an¬ 
nimmt, wo die zentripetalen Erregungen auf die motorischen Bahnen 
übertragen werden, dann kann man die pontinen Blicklähmungen eher 
verstehen. Man wird darum den Begriff des Blickzentrums im Pons, 
der in einen Wortstreit auszuarten droht, fallen lassen und ermitteln, 
unter welchen Bedingungen Blicklähmungen im Pons eintreten und 
welche besonderen Charaktere diese besitzen. Der Umstand, dass die 
Blicklähmung herdgleichseitig erfolgt, dass ferner die supranukleäre 
Abducensbahn im vordersten Ponsgebiet die Pyramide verlässt, spricht 
dafür, dass diese Bahn sich von vorne her in den Kern einsenkt und 
zwar offenbar durch das hintere Längsbündel. Die Fasern, die zum 
Abducens gehen, werden, wofür die Deviation allein Beweis ist, be¬ 
gleitet von den Fasern des Rectus internus der Gegenseite, soweit sie 
dem Blick dienen, ein Muskel, dessen Nerv ja aus dem dem Abducens 
gleichseitigen Kern entspringt. Dabei brauchen die Fasern nicht en 
masse in das hintere Längsbündel einzustrahlen, sondern in losen 
Bündelchen. Es genügt dann, dass ein Herd im hinteren Längsbündel 
oder im Abducenskem sitzt, wenn er nur ersteres lädiert, um Blick¬ 
lähmung zu erzeugen, zumal diese Herde ja nie auf so enge Bezirke 
beschränkt sind. Es ist bei dieser Annahme unnötig, ein durch keinerlei 
klinische Befunde gestütztes Blickzentrum im Zwischenhim anzu¬ 
nehmen, wie es Spitzer getan hat, wodurch dann auch dessen eigen¬ 
artige Auffassung der Blickbahn, die zuerst zum Rectus internus -Kern 
(natürlich ohne in ihn einzutreten), dann zum Abducenskem und von 
diesem wieder zurück zum Internuskern zieht, wegfällt. Die Annahme 
der Läsion einer Blickbahn für das Zustandekommen der Blicklähmung 
im vorstehenden Sinne in Anlehnung an Hunnius und Bleuler 
aber erklärt alle Herde in der Abducenskerngegend und im hin¬ 
teren Längsbündel, das, wie Spitzer ausführt, die Blickbewegungen 
nach seiner Seite hin beherrscht, das rechte nach rechts, das linke 
nach links. 

Der Fall Senators spricht jedoch gegen die alleinige Annahme 
einer Bahn, die vor dem Abducenskem das hintere Längsbündel er¬ 
reicht. Hier müssen andere Verhältnisse vor walten; sollte vielleicht 
die Bahn aus dem Deitersschen Kern Ähnliches hervorrufen können 
wie die Willkürbahn, neben der Deviation auch Blicklähmung? Der 
Fall Senators spräche eher dafür als dagegen, zumal Senator be¬ 
tont, dass die innere Abteilung des Strickkörpers in seinem Falle ge¬ 
schädigt ist. In dem Falle von Moeli und Marinesco, wo der 
Abducens allein betroffen war, reichte der Herd in der Haube tat¬ 
sächlich nicht in die Deiterssche Kerngegend, etwas mehr schon bei 
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Wallenberg, wo auch nur Abducenslähmung bestand. Auch die 
zweite von Breuer und mir publizierte Beobachtung zeigte Blick- 
lähmung bei einem Herd, der im Pons wenigstens Abducenskern und 
hinteres Längsbündel schonte, dagegen die Deitersbahn unterbrach. 
Trotzdem mochte ich dies als sehr problematisch hinstellen und eher 
annehmen, dass die Blickbahn gelegentlich spinaler ihrem Ziele zu¬ 
strebt, wofür die interessanten Befunde Reichere zu sprechen scheinen, 
der Pyramidenfasern in grossen Bündeln vom Brückenfnss bis weit in 
die Haube in der Facialis-Abducenskemgegend verfolgte, eine Abnor¬ 
malität, die nicht gerade selten auftritt. Die gelegentlichen Blick¬ 
paresen bei Acusticustumoren hier zu verwerten (z. B. Fälle von 
Alexander und v. Frankl-Hochwart, S. Fränkel, Hunt, Ziehen 
und anderen, die ich bestätigen kann), geht darum nicht an, weil bei 
diesen Tumoren auch intrapontine Läsionen nicht selten sind und die 
Fälle klinisch auch ein zu kompliziertes Bild bieten. Man wird aber 
auf solche Fälle achten müssen. 

Man kann deshalb für die Topik nur schliessen, dass 
herdgleichseitige Blicklähmungen einem Herd in der Pons¬ 
haube entsprechen, zumeist medial und dorsal gelegen, zu¬ 
meist auch mit Einschluss des hinteren Längsbündels und 
des Abducenskernes. 

Das Freibleiben des Abducenskernes nun lässt sich durch die In¬ 
taktheit der reflektorischen Erregbarkeit desselben erweisen. Gleich¬ 
zeitig damit könnte man selbstverständlich auch den Nachweis einer 
labyrinthären Blicklähmung erbringen, sowie einer labyrinthären De¬ 
viation eonjuguee. 

Seitdem Wernicke die Pseudoophthalmoplegie erschlossen, 
Oppenheim, Tournier, Anton, Uhthoff, Roth und insbesondere 
Bielschowsky Beiträge zu dieser Frage geliefert haben, ist es er¬ 
wiesen,- dass man den supranukleären Sitz der Blicklähmung durch 
Erhaltenbleiben der reflektorischen Erregbarkeit des Nerven prüfen 
kann. Selbstverständlich ist nur positiver Ausfall beweisend, da durch 
eine radikuläre Abducenslähmung oder durch eine Störung im System 
des Deitersschen Kerns trotz Intaktheit der Abducenszellen, wie 
z. B. der Fall von Bertelsen und Rönne erweist, die reflektorischen 
Erscheinungen ausbleiben können. Wie schon bei der Deviation ge¬ 
zeigt wurde, steht der Abducenskern neben dem cortikalen noch unter 
labyrinthärem Einfluss. Schon Roth hat das Mitgehen der gelähmten 
Augen hei Kopfdrehung gezeigt und Bielschowsky hat dieses Sym¬ 
ptom richtig bewertet, indem er es dem Vestibularapparat zuschrieb. 
Bäräny hat andersartige mechanische Reizungen hinzugefügt, die aber 
der Kopfdrehung gleichwertig sind, so die Drehung auf dem Drehstuhl, 
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das Ausspritzen mit kaltem und warmem Wasser. Er hat, wie erwähnt, 
tatsächlich in einem Fall von Blicklähmung durch dieses Verfahren 
konjugierte Augenbewegungen hervorgerufen. 

Was mm die optischen Reize anlangt, ob diese, wie Biel- 
schowsky meint, cortikal oder, wie Bäräny annimmt, der vom opti¬ 
schen Nystagmus ausgeht, labyrinthär bedingt sind, oder ob beide 
Möglichkeiten vorliegen, ist mangels geeigneter Beobachtungen nicht 
zu entscheiden. Wie gesagt, ist nur der positive Ausfall massgebend, 
der lediglich die Intaktheit des vestibulären und vielleicht eines corti- 
kalen optischen Reflexapparates anzeigt. Weitere Schlüsse aus diesen 
Befunden auf Blickzentren und Blickbahn zu machen, wie das wieder¬ 
holt geschah, geht kaum an. 

Man muss dies um so mehr zurückweisen, wenn es sich um Tumoren, 
besonders aber wie in den zwei Standardfällen der jüngsten Zeit 
um Entzündungen handelt. So beweist der Fall Bäränys nicht 
mehr, als dass bei Blicklähmung der vestibuläre Apparat erregbar 
sein kann, lässt keinerlei Schlüsse auf ein Blickzentrum zu und be¬ 
rechtigt auch nicht zur Annahme, dass die langsame Komponente des 
labyrinthären Nystagmus vestibulärer, die schnelle cortikaler Genese 
sei (Läsion der Willkürbahn). Wie könnte man dann den bei reinen 
Labyrinthaffektionen sicher vorhandenen oszillierenden Nystagmus er¬ 
klären? Der Fall Bertelsen und Rönne berechtigt nicht zur An¬ 
nahme, dass auch beim Freibleiben des Kernes die Reflexerregbarkeit 
ausbleiben könne, da dies, wie schon Bi eis chowsky richtig bemerkt, 
auch dann der Fall sein muss, wenn die Reflexe den intakten Kern 
nicht erreichen können. Dagegen wären diese labyrinthären, später 
noch zu beprechenden Untersuchungsmethoden von grosser Bedeutung, 
um etwaige cerebrale von vestibulärer Blicklähmung und Deviation 
zu unserscheiden, Untersuchungen, deren Bedeutung für die Blickläh¬ 
mung erst einwandsfreie Fälle erweisen müssen. 

Die kombinierten Lähmungen. 

Diese Reizungs- und Lähmungserscheinungen treten nun bei den 
bulbo-protuberanziellen Affektionen gewöhnlich nicht isoliert auf, wie¬ 
wohl auch dies bei Tumoren beschrieben wurde, sondern meist in be¬ 
stimmten Kombinationen. Orocaudalwärts fortschreitend haben wir 
bei Brückenfussverletzungen in den oralen Ebenen die gewöhnliche 
cerebrale Hemiplegie gefunden mit Facialis- und Hyppoglossusbeteili- 
gung, letztere intensiver als sonst bei cerebralen Herden. Es kann sich 
diese Hemiplegie bei Herden, die haubenwärts etwas vorgeschoben 
sind, mit einer herdkontralateralen hemiplegliegleichseitigen Deviation 
conjuguee des Kopfes und der Augen verbinden; es kann aber zu dieser 
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Hemiplegie auch eine wechselständige herdgleichseitige Blicklähmung 
dazutreten (Desnos, Fereol, Ballet, Rickards), wenn der Herd 
sich noch weiter gegen die Haube vorschiebt. Dieses Faktum haben, 
wie erwähnt, Grasset und Gaussei benützt, um zu beweisen, dass 
die Kreuzung der Blickbahn vor jener der Facialisbahn erfolgt. Man 
findet dann, wenn der Brückenfuss zwischen Trigeminus- und Facialis- 
kem getroffen erscheint, die cerebrale Hemiplegie ohne Mitbeteiligung 
des Facialis; und schliesslich kann statt der Hemiplegie eine Paraplegie 
auftreten, jedoch meist eine ungleichmässige, bilateral nicht gleich 
intensive. 

Den rein pontinen Typus stellen aber in erster Linie wechsel¬ 
ständige Extremitäten und Hirnnervenlähmungen dar. Für die Topik 
kann man sagen, dass, wenn eine nukleär-radikuläre Nervenlähmung 
mit einer ausgesprochenen kontralateralen Extremitätenlähmung ver¬ 
knüpft ist, der Brückenfuss affiziert sein muss; ist Blicklähmung da¬ 
bei, dann reicht der Herd immer hoch hinauf in die Haube, was bei 
isolierten Facialis-, Abducens-, Trigeminusaffektionen ohne Hemiplegie 
jedoch auch der Fall sein kann (z. B. Moeli-Marinesco, Wallen¬ 
berg). 

Der klassische Typus von Millard-Gubler (wechselständige 
nukleäre Facialis- und Extremitätenlähmung) wird zum Typus Foville, 
wenn Blicklähmung hinzutritt. Es ist, wie schon Oppenheim be¬ 
merkt, nicht angängig, den besonders bei Tumoren häufigen Typus 
der wechselständigen Abducens-Extremitätenlähmung als Typus Ray¬ 
mond hervorzuheben, da er auch vor diesem lange bekannt und be¬ 
schrieben war. Medial gelegene Brückenfussherde und solche, die in 
der Wurzelgegend des Nerven nicht hoch in die Haube reichen, ent¬ 
sprechen diesem Syndrom. Ob die Extremitätenlähmung mit wechsel¬ 
ständigem Facialiskrampf (Typus Brissaud-Sicard) pontiner oder 
extrapontiner Natur ist, lässt sich bisher nicht entscheiden. Schliess¬ 
lich erscheint eine wechselständige Lähmung der Extremitäten einer¬ 
seits, des Stimmbands und Gaumensegels andererseits als Hemiplegie 
alterne du type Avellis in der französischen Literatur. Auf Grund 
einer von Avellis selbst unverstandenen Beobachtung — offenbar 
einer Vertebralthrombose — hat Lermoyez die kombinierte Gaumen¬ 
segel- und Stimmbandlähmung als Syndrome d’Avellis bezeichnet. 
Nach ihm erscheinen unter diesem Namen oder als Hemiplegie alterne 
du type Avellis Fälle konfundiert, denen nichts weiter gemeinsam 
ist, als das genannte Syndrom, und die meist in die Gruppe der Vertebral¬ 
thrombosen gehören. So zeigt der Fall von Avellis selbst auch 
Sensibilitätsstörungen, ähnlich jenem von Lermoyez und Cestan und 
Chenais. Bei letzterem war die Hemiplegie nur durch Reflexsteige- 
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rung markiert. Bei Fran^ais und Jaques fand sich eine gleich¬ 
seitige Extremitätenlähmung und die Obduktion ergab zwei Herde, 
deren einer die kontralaterale Pyramide schädigte. Auch sympathische 
Ophthalmoplegie kommt dabei vor. Wenn man schon ein eigenes Syn¬ 
drom spinaler Medullaherde hervorheben will, dann muss man jene 
Fälle ins Auge fassen, die Wallenberg und Mauss beschrieben 
haben; hier weist die neben der Stimmbandlähmung bestehende Läh¬ 
mung des Armes der einen, des Beines der anderen Seite auf Sitz des 
Herdes im Beginn der Pyramidenkreuzung, während die Paraplegie 
mit Ambiguus-Affektion auf die Höhe dieser Kreuzung verweist 
(v. Rad, Spiller). 

Reine Formen einer alternierenden Hemiplegie mit dem Hypo- 
glossus (Syndrome de Jackson der Franzosen) sind seltener; zuweilen 
reicht ein Herd der Substantia reticularis so weit medial, dass er einige 
Wurzelfasern des Hypoglossus lädiert (van Oordt, Reinholdt, 
Wallenberg, Breuer-Marburg, Spiller), oder es findet sich eine 
Läsion im Kern selbst (Buss, Goldscheider, Senator). Doch tritt 
dabei die motorische Lähmung der Extremitäten gegenüber den Sen¬ 
sibilitätsstörungen sehr in den Hintergrund. Bei Tumoren ist die 
Hypoglossusbeteiligung natürlich häufiger (z. B. Jackson, Jolly, 
Hofstetter u. a.). (Sind die schon im spinalen Accessorius gelegenen 
Zentren für den Trapezius und Sternocleidomastoideus mitbetroffen, 
so entspricht das dem Syndrom von Schmidt.) 

II. Die Störungen der Sensibilität 

a) des Körpers. 

Die Frage nach der topischen Bedeutung der Sensibilitässtörungen 
bei den pontobulbären Affektionen darf dank der vielen darauf ge¬ 
richteten Bemühungen (s. die Fälle von Vertebral- und Basilarthrom- 
bose und ferner Babinsky, Hatschek, Kuttner, Kramer, Mai, 
Mann, Moeli-Marinesco, E. Müller, Petrön, Rossolimo, Roth- 
mann, Raymond, Schlesinger, v. Sölder, Souques, Strümpell) 
als nahezu gelöst betrachtet werden. Es kommt in allererster Linie 
die dissozierte Empfindungslähmung, qnd zwar der Hinterhorn-, nicht 
Hinterstrangtypus von Strümpell, resp. der syringomyelische, nicht 
der tabische nach Souque in Frage. Es handelt sich dabei um 
algetische und thermische Störungen, während der Tastsinn nahezu 
immer intakt gefunden wurde. Bezüglich der nicht häufigen Erschei¬ 
nungen von Seite der tiefen Empfindungen wurde vor allem der 
Muskelsinn, nicht der Drucksinn in Betracht gezogen, sehr zum Nach¬ 
teil der Ergebnisse, besonders im Gebiete des Trigeminus. Es muss 
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Strümpell entschiedenst zugestimmt werden, dass der Drucksinn eine 
gewisse Selbständigkeit besitzt gegenüber dem Muskelsinn, wie ich 
mich selbst überzeugen konnte; ferner dass er den tiefen Empfindungen 
näher steht als den cutanen. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel mehr, dass auch bei ponto- 
bulbären Herden zentrale Schmerzen und Parästhesien, letztere auch 
auf thermischem Gebiet (Kälteempfindungen, Moeli-Marinesco, 
Babinski u. a.) Vorkommen; Mann will für sie die Edingersche 
Annahme gelten lassen, dass Herde, die in der Nähe der sensiblen 
Bahnen gelegen sind, solches hervorrufen, wofür ein Fall von Ranso- 
hoff einen Beleg gäbe. Dies, trotzdem in seinem Falle gleichzeitig 
Hypalgesie bestand, was Raymond et Rose als Hvpesthesie doulou- 
reuse bezeichnen. Der Fall von Mann, der später zur Obduktion kam, 
erwies, wie man aus einer Andeutung von Kuttner und Kramer 
entnehmen kann, die sensiblen Bahnen zerstört, so dass man wohl auch 
für die Schmerzen und Parästhesien direkte Schädigungen der sensiblen 
Leitungsbahn wird annehmen müssen. 

Vielleicht gilt hier die Ansicht, die ich seinerzeit für die Schmer¬ 
zen und Parästhesien im Trigeminusgebiet aussprach, wo solche 
(z. B. im Falle von Harris) mit besonderer Heftigkeit auftreten 
können, dass die fortschreitende Degeneration der Fasern die Reiz¬ 
erscheinungen auslöst. 

Die sensiblen Ausfallerscheinungen des Körpers betreffen in erster 
Linie Schmerz und Temperatur und zwar herdgegenseitig (Fig. 2). Es 
unterliegt keinem Zweifel mehr, dass der schon im Rückenmark kreuzende 
Tractus spino-tectalis et spino-thalamicus die Fasern für die algetische und 
thermische Sensibilität führt. Es haben aber die Untersuchungen der 
letzten Jahre ergeben, dass die Dissoziation der Empfindungen bei 
bulbopontinen Herden noch weiter gehen kann. So hat v. Monakow 
nur thermische Störungen gefunden, dabei war der Tractus spino- 
tectalis et spino-thalamicus in der Peripherie zerstört, weshalb er die Bahn 
für Schmerzempfindungen medial von diesem System in der Substantia 
reticularis verlaufen lässt. J)afür würde auch die Beobachtung 
Wallenbergs sprechen, wo ein Herd, der die Peripherie nicht er¬ 
reichte, nur algetische und Kältesinnstörungen hervorrief, sowie jener 
von Ransohoff, der den genannten Tractus nur medial berührte und 
Hypalgesie, die wieder schwand, zeigte. Auch Raymond und 
Fran^ais beschreiben eine Dissoziation von thermischer und algetischer 
Empfindung derart, dass neben Hypothermie Hyperalgesie bestand, 
ähnlich wie in einem Falle von Wallenberg, wo diese Überempfindlich¬ 
keit nur die unteren Extremitäten betraf, während die obere hypal- 
getisch war. Noch interessanter aber ist die isolierte Kältesinn- 
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affektion, die meist mit Schmerzsinnstörungen und perversen Wärme¬ 
empfindungen verbunden ist und zeigt, dass auch den thermischen 
Qualitäten lokalisierte von einander geschiedene Faserzüge zukommen. 
Schon von Strümpell beschrieben, von Mai, Kuttner-Kramer, 
E. Müller, Wallenberg und besonders Hatschek und Souque et 

Vincent betont, muss man mit 
Rücksicht auf die oben erwähnten 
Fälle von v. Monako w u. Wallen- 
b erg annehmen, dass die Kältebahn 
zwischen jener für Wärme und 
Schmerz gelegen ist. Ob dies aber 
die alleinige Bahn ist, oder, wie 
Rothmann annimmt und Hat¬ 
schek sehr wahrscheinlich macht, 
neben dieser noch andere Bahnen 
und zwar gleichseitige vikariierend 
eintreten können, wie ich dies schon 
vor Jahren für die Medulla oblon- 
gata annahm, wodurch dann die 
Differenzen der klinischen Bilder 
gelöst würden, ist noch zu er¬ 
weisen. 

Die tiefe Sensibilität, in erster 
Linie der Muskelsinn, wird durch 
die mediale Schleife resp. die zu 
diesem System gehörenden Fasern 
geleitet, was heute wohl kaum 
einem Zweifel begegnen dürfte. 
Man wird ihn demgemäss homo- 
und kontralateral getroffen finden 
können, je nachdem die Fibrae ar- 
cuatae intemae vor der Kreuzung 
oder der Lemniscus medialis ge- 



Fig. 2. 

Schema der Sensibilitätsstörungen 


Gegenseitige des schädigt sind. So konnte ich in 
Körpers und die gleichseitige des j__ n _ 


(schraffiert die herdg 
Körpers und < 

Kopfes, dunkel die Hals-Brustzone). 


den Fällen, die ich mit Breuer 
beschrieb, bei Bulbusherden homo¬ 
laterale Störung der tiefen Sensibilität der oberen Extremität finden. Auch 
Hunhat homolaterale Störung der tiefen Sensibilität der ganzen Seite be¬ 
schrieben, wobei der Herd spinaler reichte als in unserer Beobachtung. 
Babinski und Nageotte dagegen vermissen trotz allerdings nicht 
kompleter Affektion der inneren Bogenfasern und der Schleife selbst 
jede Störung der tiefen Sensibilität, was man vorläufig nur registrieren, 
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aber keineswegs deuten kann; denn in dem Falle Goldscheiders 
mit beträchtlicher Störung des Muskelsinns erwies sich die Schleife 
betroffen. 

Auch die Ponsaffektionen mit Läsionen der tiefen Sensibilität 
sprechen für Lokalisation derselben in der Schleife. Man braucht hier 
nur Fälle wie die von Senator und Buss, P. Meyer, Moeli und 
Marinesco (letztere nicht genau untersucht), Bauer et Gy heranzu¬ 
ziehen. Aber auch hier mangelt es nicht an Beobachtungen, die trotz 
Schleifenläsion klinische Erscheinungen missen lassen. Man muss 
freilich für deren Zustandekommen nicht nur die Schädigung des 
Systems durch einen Herd, sondern auch den Nachweis der sekun¬ 
dären Degeneration der Leitungsbahnen fordern (Moeli-Marinesco). 

b) des Kopfes. 

Auch die Sensibilität des Kopfes, die zumeist herdgleichseitig be¬ 
troffen ist (Fig. 2), leidet vorwiegend in den algetischen und thermischen 
Komponenten. Vielleicht nur deshalb, weil auf die tiefe Sensibilität, 
die hier durch den Drucksinn unschwer zu prüfen ist, zu wenig ge¬ 
achtet wurde; nur bei E. Müller und Qatschek finden wir letzteren 
verzeichnet. E. Müller nimmt an, dass die algetische und thermische 
Komponente der Kopfsensibilität von der Substantia gelatinosa der 
spinalen Trigeminuswurzel vertreten wäre, die tiefe vom sensiblen 
Quintuskern nach Analogie des Hinterhorns und der Hinterstrang¬ 
kerne. Der Fall Hatscheks, wo es sich nach dem klinischen Bilde 
nur um einen kleinen Herd in der unteren Medulla oblongata handeln 
kann, wiederspricht dem aufs entschiedenste. Dagegen ist es nicht 
unwahrscheinlich, dass in den sekundären Bahnen eine solche Sonde¬ 
rung vorhanden ist, und dass die dorsale Wallenbergsche, wie ich 
seinerzeit ausführte, Schmerz und Temperatur die ventrale, das ventrale 
Haubenbündel Spitzers die anderen Qualitäten leitet. Dafür spricht 
z. B. eine Beoachtung Wallenbergs, wo nach Unterbrechung der 
dorsalen sekundären Bahn herdkontralateral Schmerz und Temperatur¬ 
schädigungen auftraten, während der Tastsinn intakt blieb. Die 
ventrale Bahn ist in diesem Falle verschont. 

Seitdem man insbesondere durch Lähr, v. Sölder, Schlesinger 
erkannt hat, dass auch die Vertretung im Trigeminusgebiete segmen- 
tal erfolgt, welche Segmentierung nicht nur für die Haut, sondern 
auch die Schleimhäute gilt, hat man versucht, eine doppelte Lokalisa¬ 
tion vorzunehmen, eine solche im Querschnitt und eine solche im Ver¬ 
laufe der ganzen spinalen Trigeminuswurzel. 

Dabei ist eine Tatsache unwiderleglich feststehend, dass Teile des 
ersten Astes, wie schon Bregman feststellte, am weitesten spinal 
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reichen, und dass diese Teile nach den Befunden bei den Vertebral¬ 
thrombosen ventral liegen. Es sind dies vor allem die Fasern für die 
Cornea und Conjunctiva; der Verlust der Corneal- und Conjunktival- 
sensibilität ist eines der wichtigsten, nahezu überall vermerkten Zeichen 
der Affektion spinaler ventraler Abschnitte der Trigeminuswurzel und 
wird sich in erster Linie durch den Verlust des Cornealreflexes zum 
Ausdrucke bringen. Dieses Fundamentalsymptom der Tumoren der 
hinteren Schädelgrube nach Oppenheim, dem sich auch Bruns an- 
schliesst, behält seine Bedeutung bei trotz der Richtigkeit der Sänger- 
schen Ausführungen, nach welchen auch bei Grosshirnherden Areflexie 
der Cornea zur Beobachtung kommt 

Letztere ist im Gegensatz zur bulbopontinen herdkontralateraL 
Bei pontinen Herden kann diese Areflexie bei intakter Kopfsensibilität 
auftreten, wenn der Facialis beschädigt ist, wie Ziehen, Kempner 
und Sänger zeigen konnten. 

Wie schon Sold er hervorhob, decken sich Versorgungsgebiete 
des zentralen und peripheren Trigeminus nicht. Die Grenzen des zen¬ 
tralen Gebietes schreiten konzentrisch nach vorne zu fort, so dass die 
obersten am Vorderende des Verdauungsschlauches liegen, um Mund- 
und Nasenöffnung. Man müsste also erwarten, dass der erste Ast in 
den caudalsten, aber auch cerebralsten Partien der Kernsäule vertreten, 
am Querschnitte ventral gelegen ist, der 2. mehr in den cerebralen, 
der 3. dagegen in allen Teilen seine Vertretung hat, wobei der 2. am 
Querschnitt die Mitte, der 3. jedoch ventrale, vorwiegend aber dorsale 
Teile (Wallenberg) einnehmen müsste, ihm also eine ähnliche Loka¬ 
lisation wie dem ersten Aste zukäme. 

Doch sind diese Angaben ein wenig problematisch, da die Herd¬ 
grenzen keine so scharfen sind und fleckweise Störungen (v. Sölder, 
Kuttner-Kramer, Hatschek) gelegentlich Vorkommen, sowie Fem- 
wirkungen nicht ausgeschaltet werden können. Bezüglich der Schleim¬ 
häute zeigt sich, dass bei den Vertebralthrombosen die Cornea am 
meisten, weniger die Gaumen- und Wangenschleimhaut getroffen ist 
(z. B. Senator, Breuer-Marburg, v. Monakow) dann, wenn der 
Herd nicht über die Olivenmitte hinausreicht. Man muss also annehmen, 
dass die Zentren für die Schleimhaut der Wange und des Mundes 
höher liegen, als jene für die Cornea; das stimmt mit den Annahmen 
Wallenbergs, der gleichzeitig diese Fasern dorsal in der Trigeminus¬ 
wurzel verlaufen lässt; hingegen kommt Schlesinger dahin, distale 
Partien als Vertreter der Mund- und Wangenschleimhaut anzunehmen, 
wobei die lateralen, der Mediallinie entfernteren Abschnitte distaler 
liegen, als die vorderen medialen. Schliesslich dürfte die Sensibilität 
der Nase, insbesondere nach dem Befunde Hatscheks (auch Wallen- 
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bergs und Mais) zwischen dem Gebiete der Cornea und des Mundes zu 
suchen sein. 

Topisch von gewissem Interesse ist die Tatsache, dass auch bi¬ 
laterale Trigeminusstörungen Vorkommen trotz einseitigen Herdes 
(E. Müller u. a.). Zunächst ist von Wallenberg bei Vertebralthrom¬ 
bose eine herdkontralaterale Hyperalgesie beobachtet worden, die 
offenbar gleich zu bewerten ist jener bei Brown-Sequardscher 
Lähmung im Bückenmark auftretenden; anders die herdgleichseitigen 
Hyperalgesien von P. Meyer und Hallopeau, wobei im ersten Falle 
eine herdkontralaterale Hypalgesie bestand, ähnlich wie bei Benve- 
nuti und Ransohoff. In diesen letzeren Fällen war der gleichseitige 
Quintus nicht im Herd, dagegen beide sekundären Quintusbahnen der 
Herdseite, so dass man für die gleichseitige Hyperalgesie eine Reizung 
des gleichseitigen Quintus anzunehmen berechtigt ist, die sich bei 
P. Meyer mit einer kontralateralen, durch Läsion der sekundären 
Quintusbahnen bedingten Hypalgesie verbindet. In einem Ponsfalle 
Wallenbergs, wo in beiden Quintusgebieten besonders Schmerz, 
weniger Temperatur gestört war, hatte der Herd nur neben dem 
gleichseitigen Quintusgebiete die dorsale sekundäre Bahn zerstört. 
Ähnlich ist auch die Beobachtung von Gee und Tooth zu bewerten, 
wo rechts die ganze Gesichtshälfte, links nur der obere Teil hypal- 
getisch war und der Herd auch die Gegend des Abducenskerns, das 
Gebiet am hinteren Längsbündel, in sich fasste. 

c) der Hals-Brustzone. 

Und schliesslich kommt noch ein Moment für die Topik der Sen¬ 
sibilitätsstörungen in Frage; es besteht nämlich zwischen Kopf und 
Körper ein Übergangsgebiet, das von der Scheitel-Ohr-Kinnlinie, der 
Grenze des 2. Cervicalis gegenüber dem Quintus bis an den unteren 
Rand der 2. Rippe, ungefähr der Grenze des 4. Cervicalis entsprechend 
reicht und eine gewisse Sonderstellung einnimmt (Fig. 2). Es kann näm¬ 
lich diese Zone bei gleichzeitiger Störung der Sensibilität des übrigen 
Körpers freibleiben (Wallenberg, Mai, Mann, Kuttner-Kramer, 
Rossolimo), andererseits aber mit dem Kopfe gemeinsam betroffen 
sein, während der andere Körper frei bleibt (Wallenberg, Mauss). 

Kuttner und Kramer, die dieser Hals-Brustzone besondere Auf¬ 
merksamkeit widmen, nehmen an, dass sie dadurch ihre Selbständig¬ 
keit gewinnt, dass die Fasern der obersten Halssegmente das gleiche 
Verhalten zeigen wie die anderen Schmerz- und Temperaturfasern 
des Rückenmarks und allmählich erst lateralwärts in den Spino- 
tectaltrakt gelangen, sich an jene der oberen Körperpartien an- 
schliessen, während die für die unteren Körperpartien lateral und, wie 
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Wallenberg meint, mehr ventral liegen. Man kann also in caudalen. 
Medullaherden diese Hals-Brustzone frei finden. Sie bewahrt aber 
scheinbar ihre Selbständigkeit auch in höheren Ebenen, wie eine Pons¬ 
schädigung Wallenbergs beweist; er muss diesen Abschnitt in den 
dorsomedialen Anteil des spinotektalen und thalamischen Systems ver¬ 
legen. Auch in diesem Gebiete kommen Dissoziationen von Schmerz 
r /„• und Temperatur vor. 

Für die Topik der Sensibilitätsstörungen gilt demnach, 
1 . dass Schmerz und Temperatur der Gegenseite durch den Trac- 
tus spinotectalis et spinothalamicus geleitet wird, in dessen 
j ^ medialstem Abschnitt die Schmerzbahnen, in dessen lateral¬ 
stem die Bahnen für Wärme liegen, während zwischen beiden 
J - die Bahn für Kalt zu suchen ist. Das Gebiet der Hals-Brust¬ 
zone liegt in caudalen Medullapartien medial vom r Tractus 
spinotectalis, schliesst sich ihm dann an und nimmt auch 
noch im Brückengebiete selbständigere dorsomediale Ab¬ 
schnitte desselben ein. 

Die tiefe Sensibilität erscheint geschädigt, wenn die 
Fibrae arcuatae internae betroffen sind (gleichseitig) oder 
der Lemniscus medialis (gegenseitig). Doch kann auch bei 
schweren Schleifenschädigungen eine Sensibilitätsstörung 
ausbleiben. 

Im Trigeminus sind Schädigungen herdgleichseitig für 
Schmerz und Temperatur auf Läsion der spinalen Trige¬ 
minuswurzel zu beziehen, wobei caudale Herde die Sensi¬ 
bilität der Cornea, mehr oralere die der Nasen-, Wangen- 
und Mundschleimhaut stören. Dabei ist am Querschnitt 
die Läsion für die Cornea, durch ventrale, die der Wangen- 
und Mundschleimhaut durch mehr dorsale Partien bedingt. 
Die cutane Sensibilität lässt sich noch nicht ganz genau 
lokalisieren, folgt jedoch am ehesten den Angaben v. Sölders, 
wonach Teile des ersten Astes am weitesten spinal reichen, 
andere oral anzutreffen sind; der 2. Ast mehr den mittleren 
Anteilen, der 3. allen angehört. Am Querschnitt spricht 
der Umstand, dass der 1. und 2. Ast meist betroffen sind, 
dafür, dass diese ventraler liegen als der 3., trotzdem auch 
Ausnahmen davon vorzukommen scheinen, wie in dem Falle 
von Breuer und mir. 

Kombinationen von Sensibilitätsstörungen. 

Diese Sensibilitätsstörungen gewinnen ihr besonderes Charakteristi¬ 
kum ähnlich den Motilitätsstörungen durch die Kombinationen, welche sie 
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bilden. Eine rein sensible Hemiplegie im Sinne Rossolimos, d. h. 
komplete herdkontralaterale Hypalgesien und Hypothermien, bietet 
eigentlich nur der Fall von Monakow und Ladame, bei dem aber 
ein Aneurysma der Basilaris schwere Kompressionserscheinungen und 
Erweichungen hervorrief, halb Tumor-, halb stationärer Herd, weshalb 
man hierin kaum ein für die Diagnostik verwertbares Material erblicken 
kann. Die anderen Fälle (Rossolimo, Bernhardt) sind nur klinische. 
Für Pons und Medulla charakteristisch ist die herdgleicbseitige Trige¬ 
minusaffektion mit der kontralateralen Störung von Schmerz und 
Temperatur. Tritt zu dieser noch eine herdkontralaterale Trigeminus¬ 
läsion, dann liegt der Herd mehr oral in der Haube, im Gebiete des 
Trigeminuskerns. Ist gleichzeitig die tiefe Sensibilität des Körpers 
der Gegenseite gestört, dann rückt er ventro-medialwärts. Ist aber 
die tiefe Sensibilität für eine Extremität, meist die obere, homolateral, 
ebenso wie der Trigeminus, die Schmerz- und Temperaturempfindung 
kontralateral gestört, dann ist der Herd in die seitlichen Partien der 
Medulla zu verlegen. Dabei trifft die Störung vorwiegend den 
1. Quintusast bei spinaler befindlichem Herde. Die feineren Kombi¬ 
nationen mit den isolierten Kälte- und Schmerzsinnsstörungen oder 
der isolierten Affektion der Hals-Brustzone sind nach dem Gesagten 
leicht zu lokalisieren. 

Die Störungen des Geschmacks, des Gehörs und des 

statischen Sinnes. 

Von den übrigen Hirnnerven dieses Gebietes, dem Glossopharyn- 
geus einerseits, dem Cochlearis und Vestibularis andererseits, spielt 
eigentlich für die Topik nur der letztgenannte eine Rolle. 

Denn Geschmackstörungen werden kaum berichtet, sind zudem 
meist so ungenau geprüft, dass sie für eine feinere Lokalisation kaum 
verwertbar erscheinen. Nur eines muss hervorgehoben werden, dass 
Geschmackstörungen in den vorderen Zungenpartien auf pontine 
Haubenläsion oral vom Facialis (Chorda, Nervus intermedius Wrisbergii) 
hin weisen. Raymond et Framjais fanden Geschmackstörungen der 
vorderen zwei Zungendrittel ohne jede Trigeminusstörung bei einem 
Ponsherd und beziehen sie auf eine zentrale Läsion des Nervus inter¬ 
medius in der Facialiskerngegend, während der Fall von Rose und 
Lemaitre topisch wegen des zu grossen Herdes nicht zu verwerten 
ist. Die Bedeutung der spinalen Glossopharyngeuswurzel als Ge-' 
schmacksbahn hat sich durch Cassirers und Schiffs Untersuchungen 
als nicht sehr wahrscheinlich erwiesen, doch gilt dies nur, soweit die 
spinal vom Glossopharyngeuskern gelegenen Abschnitte in Frage 
kommen. 
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Was den Cochlearis anlangt, so findet man gemeinhin nur die 
Angabe einer bei stationären Herden (nicht Tumoren) herdgleich¬ 
seitigen Einschränkung des Gehörs (Senator, P. Meyer, Bleuler, 
Eisenlohr, Wallenberg, Dana, Orlowsky, Breuer-Marburg), 
wobei mit Ausnahme des Falles von Wallenberg genauere Unter¬ 
suchungen vermisst werden. Folgt man jedoch den Angaben Sieben¬ 
manns, die ja hauptsächlich die vordere Ponshaube betreffen, so hat 
man bei Läsion dieser eine zunehmende, anfangs einseitige, später 
(Tumoren) doppelseitige Hörstörung, wobei das Perzeptionsvermögen 
anfänglich nur für die tiefen Töne abnimmt, später eine fortschreitende 
Einengung der Tonreihe von beiden Seiten erfolgt, wobei ferner die 
Kopfknochenleitung verkürzt ist. Subjektive Geräusche werden zu¬ 
meist vermisst. 

Sieht man sich zu dieser Darstellung den Wallenbergschen 
Fall an, so ergibt sich herdgleichseitige Herabsetzung des Hörver¬ 
mögens, wobei insbesondere die hohen Töne nicht perzipiert werden 
(Klavier) und die Knochenleitung verkürzt ist. Trotz dieser Differenz 
bezüglich des initialen Einengungsgebietes ist auch bei Wallenberg 
wie in den anderen zitierten Fällen ein Haubenherd Ursache des Aus¬ 
falles, und zwar einer, der die Trapezfasern teilweise zerstört (dorsale, 
rechte). Auffällig ist aber, wie selten es zu kompleter Taubheit 
kommt, was bei peripheren Prozessen, besonders den Tumoren im 
Kleinhirnbrückenwinkel, nahezu die Regel ist, so dass dieses Moment 
der partiellen und totalen Hörstörung nahezu differentiell für zentrale, 
respektive periphere Acusticusaffektionen gelten könnte. Vielleicht 
sind die subjektiven Gehörsphänomene (Läuten, Stimmenhören), die bei 
Ponstumoren und auch bei Erweichungen beobachtet werden, als 
Reizerscheinungen dieses Gebietes aufzufassen. 

Man wird also für die zentralen, meist inkompleten 
Hörstörungen, die herdgleichseitig sind, einen Haubenherd 
in der Gegend der oberen Olive, resp. lateralen Schleife 
verantwortlich machen müssen. 

Eine grosse Bedeutung haben in jüngster Zeit die Symptome von 
seiten des Vestibularapparates gewonnen, um deren systematischen 
Ausbau sich insbesondere die jüngere Wiener Otiaterschule, unter ihnen 
Neumann und Bäräny, verdient gemacht hat. Man muss in diese 
Gruppe subjektive und objektive Erscheinungen rechnen, deren 
Mechanismen noch keineswegs als geklärt gelten können. 

Subjektiv sind die Erscheinungen der gestörten Orientierung, des 
Schwindels. Es unterliegt keinem Zweifel, dass es das System des 
Deitersschen Kerns, inklusive jenes des hinteren Längsbündels ist, das 
diese Störung bedingt. Handelt es sich doch nach Spitzer beim 
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hinteren Längsbündel um den motorischen Schenkel eines der Orien¬ 
tierung dienenden Reflexbogens, eine Meinung, der auch Kohnstamm 
beitritt. Subjektiv ist ferner die mit dem Schwindel meist verbun¬ 
dene Nausea. 

Objektiv ist der Nystagmus. Der vestibuläre Nystagmus, der 
aus einer raschen und langsamen Komponente besteht, der rhythmische 
Nystagmus, bei welchem die rasche Komponente die Richtung des 
Nystagmus angibt, ist eines der häufigsten Symptome bulbärer Er¬ 
krankung. Dass er zentral ausgelöst werden kann, beweist sein Vor¬ 
kommen nach Labyrinth- und Vestibularisläsionen. Die letzteren 
lassen sich in systematischer Weise durch mechanische, elektrische 
und kalorische Reizungen erweisen (kalt, warm Ausspritzen [Bäräny]), 
Drehen am Drehstuhl, galvanische Reizungen), und in der Tat kann 
man z. B. bei Acusticustumoren mit totalem Erloschensein der 
mechanischen Erregbarkeit des Vestibularapparates den herdgleich¬ 
seitigen Nystagmus wohl nur auf den Deitersschen Kern beziehen. 
Besteht also bei einem cerebralen Prozess ein herdgleichseitiger rhyth¬ 
mischer Nystagmus und erweist sich das Labyrinth, resp. der Vesti- 
bularis mechanisch unerregbar, dann hat man, wie Neumann ausführt, 
das Recht, eine zentrale Läsion anzunehmen, wobei auffällig ist, dass 
trotz kompleter Labyrinthzerstörung galvanischer Nystagmus auslösbar 
bleibt. Diese trifft den Deitersschen Kern und dürfte, wofür die 
Untersuchungen bei Acusticustumoren sprechen, einer Reizung des 
Kerns zuzuschreiben sein. Auch die Befunde bei den Vertebralthrom¬ 
bosen, wo der Nystagmus häufig zur Beobachtung kommt, sprechen 
eher für Reizung, da der Deiterssche Kern bei diesen Prozessen nur 
ganz caudal und in ventralen Abschnitten getroffen ist. Die Beob¬ 
achtung von H. Bourgeois, bei der Schwindel, Nystagmus und Fallen 
nach der Seite auftrat, spricht scheinbar dagegen, indem der Autor 
den Deitersschen Kern als intakt bezeichnet; mit Unrecht, denn sein 
Herd reicht deutlich in die ventro-caudalen Abschnitte desselben. 
Wenn, wie bei dem Ponsherd Wallenbergs, oralere Kerngebiete 
zerstört sind, ist Schwindel ohne Nystagmus die Folge. 

Wie bei Labyrinth- und Vestibularaffektionen der Nystagmus herd¬ 
kontralateral schlägt, so erfolgt auch die Reaktionsbewegung, das 
Fallen nach der kontralateralen Seite, und wie bei Läsionen des 
Deiters der Nystagmus herdgleichseitig auftritt, sollte auch das Fallen 
herdgleichseitig sein. 

Es ist auch in der Tat in einer Reihe von Beobachtungen, insbe¬ 
sondere den bulbären Erweichungen, meist herdgleichseitig. Aber ich 
habe mich insbesondere bei den Acusticustumoren überzeugen können, 
dass es keineswegs gesetzmässig ist, dass der Patient nach der Herd- 
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seite fallt. Ein Gleiches hat Wallenberg bei seinem wiederholt 
angezogenen Ponsherd beobachtet. Man wird deshalb bei intracere¬ 
bralen Prozessen aus der Fallrichtung keine lokalisatorischen Schlüsse 
machen dürfen, wie das für labyrinthäre Affektionen vielleicht Geltung 
hat. Das allgemeine Unsicherheitsgefühl, das die gestörte Orientierung 
mit sich bringt, führt zur wechselnden Unterstützung des Schwer¬ 
punktes, zum Falle nach jener Seite, auf welcher diese Unterstützung 
mangelhaft ist. Bezüglich der Bedeutung des Auftretens oder Stärker¬ 
werdens des Nystagmus bei Lageveränderung des Kopfes (Bäräny, 
Cassirer, Oppenheim), ferner der Fallrichtungen bei Lagewechsel 
des Kopfes und kalorischen Reizungen des Vestibularis und ihrer 
topischen Wertung sind die Befunde nicht eindeutig genug. 

Alles andere, was sonst von französischen Autoren auf den 
Deitersschen Kern bezogen wird, hat offenbar nichts mit diesem zu 
tun; dahin gehört die Sensibilitätsstörung im Trigeminus sowie die 
Hörstörung, die im Verein mit den genannten Erscheinungen das 
Syndrom de Bonnier oder Syndrome du noyau de Deiters bilden 
soll (Bonnier, Cheze, Lannois et Cheze, Andre Thomas). Auch 
die Zeigeversuche Bäränys haben hier keine Bedeutung, sind auch 
bisher absolut nicht auf bestimmte Läsionen zu beziehen. Ferner 
finden sich die von Dana als cerebellar seizures beschriebenen Er¬ 
scheinungen, die auch von Fränkel und Hunt, insbesondere aber 
von Ziehen, Bernhardt, Völsch als Vestibularanfälle bekannt 
wurden (Schwindel, spontaner Nystagmus, vestibuläre Ataxie, Kopf¬ 
schmerz), bei intrabulbären Affektionen nicht vermerkt, während sie 
bei den extrabulbären Tumoren, besonders jenen des Kleinhirnbrücken¬ 
winkels gelegentlich Vorkommen, wie ich sie weiter bei pontiner 
rLues sah. 

/ Dagegen möchte ich ein Symptom hier anschliessen und am 
/,'ehesten dem Deitersschen Kern zuschreiben, das bisher keine rechte 
Deutung fand. Es ist dies der Verlust der Sehnenreflexe, der teils 
passager, teils dauernd vorkommt. Vorwiegend den Patellarreflex 
betreffend und hauptsächlich in Fällen von Vertebralthrombose 
beschrieben (Senator, zwei Beobachtungen; Rossolimo - Wal¬ 
lenberg, drei Fälle, Mann-Kuttner-Kramer, Breuer-Mar¬ 
burg [Tricepsreflex], Spiller, L. R. Müller, Hoffmann, v. Mo¬ 
nakow, Reinhold, Fran^ais und Jaques u. a., ohne die Tumoren 
hier anzuführen), fand dieses Phänomen von Wallenberg und 
Monakow eine differente Erklärung. Der erstere findet das Corpus 
restiforme mehr minder lädiert, der letztere fasst es als Diaschisis- 
wirkung auf. Nun weiss man die Konstitution des Restiforme auf das 
genaueste und weiss, dass gerade die hier in Frage kommenden medi- 
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alen und ventralen Partien, wie noch erörtert werden soll, koordma- 
torischen Funktionen dienen. Man wird deshalb den Reflex Verlust 
kaum auf das Restiforme beziehen können. Was die Monakowsche 
Ansicht anlangt, so genügt es nicht, Diaschisiswirkung anzunehmen, 
weil es sich in manchen Fällen um Dauererscheinungen handelt (Mann). 
Man wird deshalb mit Rücksicht darauf, dass der Deiterssche Kern 
Vermittler des Labyrinthtonus ist, andererseits auch die tonisierende 
Komponente des Kleinhirns offenbar über ihn zum Rückenmark ge¬ 
leitet wird, und weil die Herde, die Reflexausfall bedingen, den 
Deitersschen Kern erreichen und lädieren, vielleicht nicht zu weit 
gehen, die Areflexie als durch Schädigung des Nucleus Deiters be¬ 
dingt anzusehen. Er wäre dann, wie er den Tonus der Augenmuskeln 
beeinflusst, auch ein Tonuszentrum des Rückenmarks. Schliesslich sei 
noch auf seine Rolle bei der Deviation des Kopfes allein hingewiesen, 
ahnorme Kopfhaltungen bei Medullaherden (Neigung und Drehung 
nach der Herdseite bei leichter Erhebung des Kinns) sind keine Selten¬ 
heit und fügen sich häufig den genannten Erscheinungen des Deiters 
an. Eines aber steht fest, er ist in seiner Zusammensetzung nicht 
gleichwertig. 

Wir können auf ihn den Schwindel, die Unsicherheit 
beim Gehen, den rhythmischen Nystagmus, ferner die diesem 
folgende Reaktionsbewegung, das Fallen nach der Seite, 
abnorme Kopfhaltungen und vielleicht den Reflexverlust, be¬ 
ziehen, wobei die ventro-caudalsten Partien diesen letzte ren 
etwas cerebralere den Nystagmus hervorzurufen scheinen, 
während bei Läsion der cerebralsten Partien entweder nur 
Schwindel oder auch Deviation conjuguee auftritt. 

IV. Die Störungen der Koordination. 

Seitdem Kahler die pontobulbäre Ataxie besonders hervorgehoben 
hat, gehört diese Störung der Koordination zu den wichtigsten Lokal¬ 
symptomen von Pons und Medulla. Leider sind gerade die hierauf 
bezüglichen Untersuchungen nach der klinischen Seite hin mangelhaft, 
und man weiss nicht immer, was man eigentlich der Ataxie zu subsu¬ 
mieren hat. Deshalb muss man den Untersuchungen Babinskis die 
volle Aufmerksamkeit zuwenden, der in der pontobulbären Ataxie eine 
Asynergie erblickt. Sie macht sich beim Gehen im Zurückweichen 
des Oberkörpers beim Vorwärtstreben der Beine, beim Stehen in dem 
Ausbleiben der Kniebeuge beim Rückwärtsneigen des Körpers, beim 
Versuch sich aus der Rückenlage ohne Unterstützung aufzusetzen, in 
dem Emporstreben der Beine gleich im Beginne bemerkbar. Freilich 
treten diese Erscheinungen bei Hemiasynergie ein wenig zurück 
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gegenüber den brüsken ausfahrenden Bewegungen, die sonst die Ataxie 
charakterisieren. Schon in den älteren Beobachtungen tritt übrigens 
eine gewisse Dissoziation der Ataxie, die obere und untere Extremität 
betreffend, auf, indem die obere nur Zittern zeigt (z. B. Senator, 
Moeli-Marinesco, Babinski und Nageotte). Andererseits kann 
bei nahezu gleichem Herd nur die obere Extremität ataktisch sein 
(Dana). Eines aber steht fest. Die Ataxie ist immer herdgleichseitig 
und fallt meist zusammen mit einer schweren Läsion der Kleinhirn¬ 
bahnen, sei es im Tractus spinocerebellaris dorsalis und ventralis 
(z. B. Senator, Wallenberg, Hun, van Oordt, Breuer-Marburg, 
Babinski-Nageotte, Bonnier, L. R. Müller, Dana, Orlowsky 
Rossolimo, H. Reinholdt, Raymond et Cestan u. a.) oder im 
Strickkörper (Buss). Liegt der Herd so, dass er die Tractus spino- 
cerebellares eben berührt, wie in einem Falle Spillers, dann tritt 
eine kleine Andeutung ataktischer Bewegungen auf. Eine solche fehlt 
bei pontinen Herden, welche die genannten Systeme verschonen. 
Deren Rudimente wurden von Moeli-Marinesco und Wallenberg 
auf Schädigung des ventralen Kleinhirnbündels bezogen, was aber an¬ 
gesichts der engen Lagebeziehungen der Herde zum Corpus restiforme 
nicht zwingend ist. 

Es gibt jedoch Beobachtungen von Ataxien, bei denen die ge¬ 
nannten Systeme sich als frei erwiesen, dafür aber mediale Partien, 
besonders die mediale Schleife ergriffen waren (z. B. von Leyden, 
Ransohoff). Auch bei Babinski und Nageotte ist neben dem 
seitlichen Herd ein medialer, der allerdings dorsale Schleifenteile der 
Herdseite zerstört, also kontralaterale Ataxie erzeugen müsste, sollte 
die Schleife deren Basis sein, während hier homolaterale Asynergie 
bestand. Leider ist in den angezogenen Fällen der Begriff Ataxie 
nicht näher charakterisiert, ebensowenig deren Intensität, so dass man 
die Fälle wohl registrieren, aber nicht deuten kann. 

Möglicherweise zeigt auch die Ataxie eine gewisse Dissoziation 
bei Pons- und Medullaherden: eine solche nach Extremitäten, resp. 
Körperregionen und eine solche nach den das Gesamtbild der Ataxie 
konstituierenden Komponenten. Diesbezüglich kann man heute 
nur sagen, dass die pontobulbäre herdgleichseitige Ataxie, 
wofür ja auch meine, von Bing bestätigten experimentellen 
Untersuchungen sprechen, vorwiegend durch Läsion der 
Tractus spinocerebellares, resp. Schädigung des Corpus 
restiforme bedingt ist; dass es hier gelegentlich die syner- 
gische Komponente ist, die gelitten hat (Hemiasynergie) 
und dass gelegentlich und intensiver nur die unteren Ex¬ 
tremitäten betroffen sind, nicht die oberen. 
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Eine weit geringere Bedeutung als die Ataxie besitzen die athe- 
toiden, choreiformen oder tremorartigen Bewegungen, denen, 
wie das wohl jetzt kaum mehr zweifelhaft, eine Läsion des Bindearm¬ 
systems zugrunde liegt (die Zusammenstellungen von v. Halban- 
Infeld, mir, neuere Beobachtungen von Economo und A. 
Herz). Sieht man auch hier wieder von den Tumoren ab (Broad- 
bent, Bonhöffer, Raymond-Cestan, auch van Oordt), so ergeben 
sich nur wenige nicht einmal ganz einwandfreie Fälle. Auch den 
von Ladame und Monakow muss man wegen der tumorartigen 
Wirkung des Aneurysmas ausschalten; sie alle vermerken nur Tremor 
(Buss, Dana, Senator, Moeli-Marinesco). Von diesen erfüllt 
eigentlich nur der Fall von Buss die strengen Anforderungen der 
Topik, nämlich das Auftreten sekundärer Degenerationen bis zum roten 
Kern. Gerade hier aber waren auch andere Kleinhirnsysteme affiziert, 
so dass man bei der Beziehung des Tremors* auf die Bindearme Vor¬ 
sicht walten lassen muss. 

V. Die Störungen des Sympathicus. 

Vasomotorisch-sekretorisch-trophische Störungen. Sympa¬ 
thische Ophthalmoplegie. 

Während man früher den vasomotorisch-sekretorisch-trophischen 
Störungen nur geringe Aufmerksamkeit widmete und man sie kaum 
notiert findet, haben in neuerer Zeit die Franzosen, insbesondere 
Babinski, auch bei den pontobulbären Symptomenkomplexen eine 
gewisse Bedeutung derselben erkannt. Als Vasoasymmetrie und 
Thermo-asymmetrie beschreibt der Genannte eine herdkontralaterale 
Temperaturherab^etzung um mehr als 1 Grad bei subjektivem und 
objektivem Kältegefühl und deutlich, wie die plethysmographischen 
Studien Hallions zeigen, herabgesetzter Vasomotorenreaktion; der 
Kapillarpuls ist kleiner und es besteht eine deutliche Differenz der 
Amplitude und der Form des Vasokonstriktionsreflexes zu ungunsten 
der kälteren Seite. Auch die Färbung der Haut ist keine so gute 
als die der wärmeren Seite, sie ist blass und livide. Allerdings hatte 
Babinski schon Vorgänger, denn auch Senator, P. Meyer, H. 
Hoffmann (letzterer nur an einer Extremität) haben derartiges bereits 
beschrieben, während Souques et Vincent, Fran£ais et Jaques 
Babinskis Befunde bestätigten und belegten. Souques hat selbst¬ 
verständlich gleich ein Syndrom daraus gemacht, indem er der ge¬ 
kreuzten motorischen, sensiblen als 3. Form der alternierenden Hemi¬ 
plegie die vasomotorische hinzufügte. Man würde dieser vasomotori¬ 
schen Störung weniger Bedeutung beimessen, wenn man sie bei 
motorischer Hemiplegie fände, wo Temperaturdifferenz bis zu einem 
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halben Grad bekannt ist; da dies hier jedoch nicht der Fall und die 
Untersuchungen der Vasomotorenreflexe wesentliche Differenzen er¬ 
gaben, so muss man eine Schädigung eines eigenen Vasomotorensystems 
annehmen, das sich ähnlich verhält, wie die Schmerz- und Temperatur¬ 
bahnen, die ja zumeist mit geschädigt sind, d. h. aus Fasern besteht, die 
gekreuzt im Seitenstrang, resp. der Formatio reticularis verlaufen. Es 
bedarf dazu keines Zentrums, als welches Hell weg seinerzeit die obere 
Olive und Seitenteile der Haube ansah. 

Solche Vasomotorenfasern kommen offenbar auch dem Trigeminus¬ 
gebiete zu, denn in dem 2. von Breuer und mir beobachteten Fall 
von Vertebralthrombose zeigten sich herdgleichseitig bei bestehender 
Thermhypästhesie Vasomotorenstörungen (gedunsenes Gesicht.) 

Wie die Vasomotorenfasern des Körpers in der Medulla oblongata 
sich gleich verhalten jenen für Schmerz und Temperatur, also gekreuzt 
sind, gilt dies auch für die Schweissbahnen. Halbseitiges Schwitzen 
ist gleichfalls schon von Senator beschrieben worden; die neueren 
Beobachtungen von Hun, H. M. Thomas bei Vertebralthrombose, 
Bechterew bei einer Schussverletzung der Medulla erweisen zur 
Genüge, dass das Schwitzen herdkontralateral erfolgt und dass die 
diesbezüglichen Bahnen wohl auch den Seitenstrang passieren müssen, 
und wie Schlesinger in seiner interessanten Studie über die spinalen 
Schweissbahnen und Zentren beim Menschen bemerkt, eine gewisse 
Selbständigkeit besitzen. 

Von anderen sekretorischen Störungen ist zunächst die Speichel¬ 
sekretion zu erwähnen, die nach den Untersuchungen Kohn- 
stamms, Yagitasund Hayamas u. a. im Pons ein Zentrum besitzt. 
Allein der Umstand, dass bei den bulbopontinen Herden Zunge, 
Gaumensegel und Schlundkopf häufig gelähmt sind und dadurch 
Speichelansammlungen hervorgerufen werden, machen die Ver¬ 
wertung der diesbezüglichen Angaben schwierig. Es sind eigentlich 
nur die von Fischei undSpiller beschriebenen Fälle verwertbar, 
ohne dass sie gestatten würden, eine nähere Lokalisation anzugeben. 

Hier wäre auch die gelegentlich bei Pons- und Medullaherden 
auftretende Glykosurie und der Diabetes zu erwähnen, die besonders 
häufig bei Tumoren vermerkt sind (Chabrol in 13 von 65 Fällen). 
Den Fällen Reinholdts (Blutungen) muss man, wie schon Cassirer 
ausführt, mit grösster Vorsicht begegnen, insbesondere seitdem man 
weiss, wie häufig Psychosen von Glykosurie begleitet sind. Und die 
in neuerer Zeit mitgeteilten Beobachtungen ermöglichen gleichfalls 
keine weiteren sichereren Schlüsse als die, dass bei pontobulbären 
Herden gelegentlich Glykosurie vorkommt (Rossolimo, Alien- 
Starr, Bonnier, Marinesco, E. Müller). 


Difitized 


bv Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 73 


Auch für die Topik dieser Störungen muss man sich 
demnach gleichfalls Cassirer anschliessen, der ein 
Zentrum am Boden der Rautengrube nach den Forde¬ 
rungen Reinholdts als bisher unbewiesen erachtet. 

Yon den trophischen Störungen sind für die Topik einzig 
die im Gebiete des Trigeminus von einiger Bedeutung. Man kann 
sich bezüglich der Tumoren, bei denen van Rees in 10 von 85 Fällen 
trophische Störungen im Trigeminus fand, trotz Oppenheims gegen¬ 
teiliger Anschauung dem Bedenken nicht verschliessen, dass hier 
durch den Druck eine periphere Schädigung des Trigeminus herbei¬ 
geführt wird, die nach Bernhardt die Ursache der trophischen Stö¬ 
rung ist. Es haben sich aber auch bei stationären Herden Keratitiden, 
leichte Erosionen und Herpes gezeigt, weshalb man die trophischen 
Störungen auch intrazentralen Läsionen des Trigeminus zuschreiben 
kann (P. Meyer, Wallenberg, Schlesinger, Ransohoff, 
Orlowsky, Mai, Gee and Tooth). Dabei ist es nicht nötig, 
dass der Kern in seinen oberen Partien geschädigt ist, sondern es 
scheint, dass auch bei tieferem Sitz trophische Störungen eintreten. 
Intensiver jedoch und schwerwiegender sind sie bei pontinem Herd. 

Man wird also folgern: Vasomotorenstörungen, Hyper- 
hydrosis (beide herdkontralateral) weisen auf eine Läsion 
der Substantia reticularis lateralis (Bahnen in der Nähe 
der Temperatursinnsbahn). Trophische Störungen im Ge¬ 
biete des Trigeminus kommen auch bei zentralen Läsionen 
des Kerns und der spinalen Wurzel vor. Die Lokalisation 
abnormer Speichelsekretion, sowie die Ursachen des bul- 
bären Diabetes sind für den Menschen noch zu er¬ 
weisen. 

Yon den sonstigen Störungen des Sympathicus ist nur noch jene 
des Augensympathicus von Bedeutung. Sie ist nämlich ein häufiges, 
nicht, wie Uhthoff meint, ein relativ seltenes Symptom pontobulbärer 
Affektionen, die sympathische Ophthalmoplegie, wie Breuer und ich 
die Störungen des Augensympathicus (Ptosis, Miosis, Enophthalmus) 
nannten. Die neueren Beobachter dieses Symptoms (Babinski- 
Nageotte, Babinski, Bonnier, Dana, Cestan, Chenais, L. R. 
Müller, E. Müller, Mai, H. M. Thomas, Mauss, Fran^ais et 
Jaques, Spiller, R. Meyer) ergänzen die älteren, zum grössten Teil 
schon in unserer ersten Arbeit angeführten von Griesinger, 
Kussmaul, Eisenlohr, Strümpell, Remak, Duchek, Ruschen- 
berger, Wernicke, Thomson, Johnson, Ferrier, Petrina, 
v. Leyden, Heubner, Jüdell, Desnos, Lemcke, van Oordt, 
Hun, Giuffre, Hoffmann, ohne jedoch für die Topik etwas Neues 
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zu erbringen. Nur der Fall von Lemcke mit dem kleinen Herd am 
Boden der Rautengrube spräche für Zentrumläsion, wenn nicht der 
Fall durch die gleichzeitig bestehende Entzündung für die Lokalisation 
eine Einbusse erlitte. 

Man muss demnach für die herdgleichseitig auftretende 
pontobulbäre sympathische Ophthalmoplegie die Unter¬ 
brechung einer Bahn annehmen, die in der Substantia 
reticularis liegt und zwar ziemlich dorsal, in der Gegend 
des dorsalen Vaguskerns, unter dem sie spinalwärts zieht. 
Dabei sind insbesondere bei den pontinen Herden die 
Symptome nicht so ausgesprochen wie die bulbären, es 
finden sich auch häufiger isolierte Ptosis oder Miosis statt 
des gesamten Komplexes. 


Kombinationen aller Erscheinungen. 

Wie bei den motorischen Symptomen die Kombinationen von 
Paresen der Hirnnerven mit jenen der Körpermuskulatur das eigent¬ 
lich charakteristische der pontobulbären Affektionen darstellen, so gilt 
dies auch auf sensiblem Gebiet, wo sich sensible vasomotorische, 
sympathische Erscheinungen untereinander und mit solchen der Moti¬ 
lität verbinden. ' 

So kann man der alternierenden Hemiplegie (kontralaterale Extre¬ 
mitäten, homolateraler Facialis [Millard-Gubler], homolaterale Blick¬ 
lähmung [Foville], homolateraler Facialiskrampf [Brissaud-Sicard], 
homolaterale Abducens- [Raymond fälschlich zugeschrieben], homo¬ 
laterale Gaumensegel- Schling- und Stimmbandlähmung [Avellis], 
homolateraler Hypoglossus [Jackson]) ebensoviele sensible an die 
Seite setzen, bei denen sich homolaterale Sensibilitätsstörung im 
Trigeminus mit kontralateraler Hypalgesie und Hypothermie des 
Körpers verbindet. Vereinigen sich damit Erscheinungen seitens des 
Deiters sehen Kernes einerseits, Blicklähmung nach der Herdseite 
andererseits, so spricht das für weit medial und dorsal reichende 
Haubenherde (z. B. P. Meyer, Senator). Ist der Abducens oder 
Facialis allein herdgleichseitig mit diesem Komplex getroffen, so 
spricht dies mehr für lateral und ventral gelegene Haubenherde 
(z. B. Moeli, Marinesco, Wallenberg). Ersteres wird auch als 
Syndrome protuberantiel superieur Raymonds bezeichnet. Der 
Wallenbergsche Fall mit Taubheit, Schwindel und Abducenslähmung 
erinnert in gewisser Beziehung au die mit peripheren Ohraffektionen 
verbundenen Abducenslähmungen, die den Otiatern als Syndrom von 
Gradenigo bekannt sind. Ist vorwiegend der Vestibularapparat ge- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 75 

stört, dann sprechen die Franzosen vom Syndrome du noyeau de 
Deiters oder Syndrom de Bonnier. 

Das von Wallenberg so meisterhaft gezeichnete Bild der Throm¬ 
bose der Arteria cerebelli inf. post., wo mit der genannten Sensibili¬ 
tätsstörung solche des Yestibularapparates (Schwindel, Nystagmus, 
Lateropulsion) und Ataxie sich verbindet, wird von Pierre Marie 
als Syndrome alteme de Babinski et Nageotte bezeichnet. Hier 
zeigt sich so recht der Missbrauch der französischen Syndrom-Nomen¬ 
klaturen, indem ein längst bekanntes und richtig gedeutetes Krank¬ 
heitsbild lediglich einer einfachen kasuistischen Mitteilung zur Folge 
bestimmten Autoren zugeschrieben wird. Dieses Syndrom von 
Wallenberg oder Syndrom der Arteria cerebelli inf. post, kann 
je nach der Ausdehnung des Herdes sich mit sympathischer Ophthalmo¬ 
plegie und mit homolateraler Störung der tiefen Sensibilität verbinden. 

Man wird nichts dagegen ein wenden, wenn man die Modifikation 
dieses Syndroms mit der Thermo- und Yasoasymmetrie Babinski zu¬ 
schreibt, dessen grosse Verdienste um die Neurologie jedoch auch ohne 
diese Nomenklatur ungeschmälert bleiben. 

YI. Zwangslachen, Zwangsweinen. 

Anhangsweise muss hier aufmerksam gemacht werden, dass auch 
Zwangslachen und -weinen bei pontinen Affektionen zur Beobachtung 
kam (Bechterew, Remak). Seit den Befunden bei menschlichen 
Missbildungen, insbesonders von Sternberg und Latzko, ist es 
zweifellos, dass bei Kindern Weinen und mimische Reflexe überhaupt 
pontobulbären Ursprunges sein können. Deshalb wird man dem bei 
Ponsfussherden beobachteten sehr seltenen Zwangsweinen und -lachen 
eine gewisse Bedeutung beimessen, derart etwa, dass diese niederen 
Zentren, die beim Erwachsenen offenbar eine sehr geringe Rolle 
spielen, gelegentlich auch bei diesen eine gewisse Bedeutung erlangen. 
Eine Reizung der mimischen Bahnen im Pons anzunehmen, wie 
Bechterew das will, geht kaum an, da man sonst diese Erschei¬ 
nungen häufiger finden müsste. 

YII. Die Gefassgebiete von Pons und Medulla. 

Es erübrigt nur noch, festzustellen, ob bestimmten Gefässgebieten 
bestimmte klinische Symptomenkomplexe entsprechen und welcher Art 
diese sind. Von vornherein wird man nicht auf gleichartige Bilder 
rechnen können, denn wenn irgendwo, dann spielen gerade bei der 
Gefässversorgung die individuellen Varianten eine grosse Rolle (Fig. 3). 

Man sieht dies schon bei den Affektionen der Basilaris; ist diese in 
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den vorderen Teilen getroffen (Fig. 3,1), so ist der unilaterale oder nahezu 
unilaterale Herd die Regel, der meist nur den Ponsfuss trifft, die Haube 
verschont lässt (Fälle von Eichhorst, Markowskj). Trifft jedoch der 
Herd mittlere Partien (Fig. 3, II), dann ist auch neben dem Ponsfuss 
die Haube getroffen und zwar jenes Gebiet, das bis vor den Abducens- 
kern reicht, allerdings ventral-spinal weiter greift als dorsal (z. B. 
Hunnius). Schliesslich beweist die Beobachtung Goldscheiders, 
dass bei Läsionen des Übergangsgebietes der Basilaris in die Verte- 
bralis das paramediane Gebiet sowohl ventral als dorsal von der 
Hypoglossus- bis zur Facialisgegend leidet (Fig. 3, III). 



Fig. 3. 

Gefasse von Pons und Medulla. (Die dunklen Stellen zeigen 
den Sitz der Thromben.) 

Die isolierten Haubenherde des Pons sind durch Verschluss der 
radikulären Arterien bedingt, am häufigsten wohl durch einen der des 
Facialis. Hierher sind wohl die Fälle von P. Meyer, Moeli-Mari- 
nesco und Wallenberg, der diesen Verschluss zuerst feststellte, zu 
rechnen, wobei die Herde bald mehr lateral liegen und so keine Blick¬ 
lähmung hervorrufen, wie die beiden letztgenannten, zum Teil mehr 
median reichen und dadurch Blicklähmung bedingen. 

In der Medulla oblongata hat man eigentlich nur 2 Gefässgebiete zu 
unterscheiden. Das eine, das laterale, gehört, wie schon Wernicke im 
Falle Senators zeigen konnte, der Arteria cerebelli inf. post, an (Fig. 3,V); 
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doch haben erst die eingehenden Studien Wallenbergs ermöglicht, 
eine schärfere Abgrenzung dieses Gebietes vorzunehmen und die vielen 
Varianten des Gefässes aufzudecken. Seine häufige Ausschaltung ver¬ 
dankt das Gefässgebiet, wie E. R. Müller annimmt, dem Umstand, 
dass gerade hier zum Unterschiede von dem Boden des 4. Ventrikels 
Kollateralkreisläufe fehlen. Das Gebiet umfasst die Gegend nahezu 
von der Pyramidenkreuzung bis an das orale Ende der unteren Olive, 
es reicht lateral bis an die Peripherie, kann diese aber auch verschonen; 
medial findet sich der N. hypoglossus frei, dorsal wird das Bodengrau 
nicht erreicht, ventral das obere Olivenblatt berührt (Fig. 4,11). Diesem 



Schematische Darstellung der Ausfallsgebiete nach Arterienverschluss. I Fall 
Goldscheider, II Fall Breuer-Marburg, III Fall Reinhold. 

eben geschilderten grösstmöglichen Herd stehen natürlich viele kleinere 
zur Seite, von denen einer, der von Leyden, in der dorsoventralen 
Ausdehnung kaum halb so gross ist als der genannte. Es legen diese 
mannigfachen Differenzen den Gedanken nahe, dass es sich dabei nicht 
immer lediglich um Thrombosen der Arteria cerebelli inf. post, allein 
handelt, sondern um solche der Vertebralis, die alle Ästchen derselben 
verstopfen, bis nach dem Abgänge der genannten Arterie. Die Aus¬ 
schaltung des Versorgungsgebietes dieser grösseren Arterie nimmt 
natürlich in der Symptomatologie den grössten Raume in und beherrscht 
das Symptomenbild der seitlichen Medullaherde. 

Wenn man diesbezüglich den Wallenbergschen Fall mit dem 
ersten von Breuer und mir veröffentlichten vergleicht, so ergibt sich 
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neben homolateraler Trigeminusaffektion im 1. und 2. Ast, kontralate¬ 
raler inkompleter Schmerz- und Temperaturstörung des Körpers 
Gaumensegel-, Schling-, Stimmbandläbmung, Nystagmus, Ataxie und 
Fallen nach der Seite, Verlust der Sehnenreflexe, die der Kranke 
Wallenbergs aufwies, bei uns eine komplete Sensibilitätsstörung 
des Körpers. Es zeigt sich ferner, dass im Trigeminus auch der 
3. Ast betroffen ist, es tritt dazu eine sympathische Ophthalmoplegie, 
Erscheinungen, die auf eine grössere Ausdehnung des Herdes nach 
der ventralen und dorsalen Seite deuten. 

Sitzt jedoch der Thrombus oral vor dem Abgänge der Arteria cerebelli 
und schliesst er das Gebiet der Arteria spinalis ventralis (Fig. 3, IV) in 
sich resp. den Anfangsteil derBasilaris(Leyden, Goldscheider, Spil¬ 
le r), dann zeigt sich das mediane Gebiet beiderseits affiziert und zwar 
beide Pyramiden, jedoch meist inkomplet, was natürlich auch bei der 
Lähmung zum Ausdruck kommt, beide Schleifen, die medialen Teile des 
Hypoglossuskerns (Fig. 4,1). Der Herd erstreckt sich in diesen Fällen 
nahezu durch das ganze Olivengebiet. In einem Falle Reinholds 
war das mediale und das laterale Gebiet unilateral getroffen und nur 
die Kerne am Boden der Rautengrube blieben frei (Fig. 4, III). 

Wie man sieht, decken sich diese Ergebnisse der klinischen Be¬ 
obachtung nur in groben Zügen mit den Angaben Durets, was wohl 
durch die hier besonders reichen Varianten erklärt ist. 

Man wird also imstande sein, Thrombosen im Basilaris- 
und Vertebralisgebiete etwa genauer zu lokalisieren; solche 
im oralen Basilarisabschnitt geben die pontine Hemiplegie 
im mittleren Abschnitt neben der Hemiplegie die Blickläh¬ 
mung resp. die Ponsfusssynd ro me; während reine Haubenherde 
des Pons zumeist auf eine Thrombose der Wurzetarterien 
zu beziehen sind. Thrombosen der Vertebralis oral im 
Gebiete des Abganges der Arteria spinalis ventralis geben 
den medialen Komplex der Medulla oblongata; solche der 
Vertrebralis caudal im Gebiete der Arteria cerebelli inf. 
post, den lateralen Komplex. 

Überblickt man diese Befunde, so ergibt sieb, dass unsere Kennt¬ 
nisse von der topischen Diagnose seit dem grundlegenden Werke 
Nothnagels auch in Bezug auf Pons und Medulla wesentliche Er¬ 
weiterungen erfahren haben, ohne jedoch abgeschlossen zu sein. Doch 
betreffen diese Fortschritte nicht prinzipielle Fragen, sie bestehen 
vorwiegend in der Verfeinerung unserer Symptomatologie, in der Zer¬ 
legung allgemeiner Erscheinungen und in der Beziehung dieser auf 
bestimmtere, detailliertere Bahnen und Zentren. Aber bedeutet diese 
Verfeinerung auch einen Vorteil? Ist sie nicht eher Anlass zur Er- 
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kenntnis, dass es Lokalsymptome im engeren Sinne nicht gibt? Man 
denke doch nur an den Cornealreflex. Für die Topik massgebend 
ist eben nicht das Symptom allein, nicht einmal das Syndrom oder 
der Komplex, sondern hier spielt noch das zeitliche Einsetzen, das 
gleichzeitige Inszenetreten der Erscheinungen, ihre Fügung, das 
Nach- und Nebeneinander des Auftretens eine wesentliche Rolle. 
Man sieht, auch bei der topischen Diagnose entscheidet nicht das 
Zustandsbild allein, sondern dieses im Verein mit der gesamten Ent¬ 
wicklung des Leidens. Hier können die grössten theoretischen Kennt 
nisse vom Bau und den Funktionen des Organs, so wichtig sie sind 
vor diagnostischen Irrtümern nicht schützen, hier zeigt sich wie überall 
in der Neurologie, dass nur vom Zusammenwirken von Theorie und 
Klinik die richtige Erkenntnis zu erwarten ist. 
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Schluss der Sitzung 12V 2 Uhr. 


2. Sitzung. 

Am 6. Oktober, nachmittags 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr H. Oppenheim. 

Vorträge: 

1. Sir Victor Horsley-London: Operative versus expectant 
treatment in diseases of the nervous System. 

Es ist Zeit, die Frage der Behandlung intrakranieller Geschwülste (die 
Vortr. hier einzig besprechen will) zusammenfassend zu behandeln. Einen 
Fall intern geheilten Hirntumors kennt Vortr. nicht. Die Darreichung 
von Jod ist rein „empirisch“ und unberechtigt. Es muss ausgesprochen 
werden, dass die exspektative Behandlung intrakranieller Tumoren 
falsch ist, weil sie nichts nützt. Wichtig ist natürlich frühzeitige Erken¬ 
nung; besonders ist nicht erst die Stauungspapille abzuwarten, die nach 
Horsley nie das erste Symptom darstellt. Horsley teilt die Phä¬ 
nomene bei Hirntumoren nach Hughlings Jackson ein in solche 
übertriebener Tätigkeit (vor allem lokalisierte Epilepsie; bei jedem 
solchen Fall, der nicht zweifellos idiopathisch ist, sollte operiert 
werden), und in solche herabgesetzter Tätigkeit. Letztere sind 
meist progredient, und Vortr. schlägt deshalb vor, jeden Fall mit fort¬ 
schreitender intrakranieller motorischer oder sensibler Lähmung mit 
Probeoperation zu behandeln. An funktionelle Ersetzung zerstörter 
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Gehirnteile glaubt Vortr. nicht. Genauere Methodik der Untersuchung 
(z. B. bei Witzelsucht, Lagegefühlsstörung, feinsten sensiblen Störungen) 
ist freilich dringend erwünscht. 

Jeder Fall diagnostizierten Hirntumors muss operativ behandelt 
werden, möglichst durch Exstirpation, wenigstens durch Druckent¬ 
lastung. Die Entscheidung wird erleichtert durch zweizeitiges Operieren. 
Die Exstirpation wird, wenn überhaupt möglich, stets vorzuziehen sein 
ausser wo der Verlust wichtigster Funktionen (Sprechen) dadurch zu 
befürchten wäre. Manche schweren Zustände können auch schon 
durch Dekompression abgewendet werden; dabei ist aber wichtig, die 
Schädelöffnung möglichst nahe der Läsionsstelle zu legen. An sich ist 
Dekompression eigentlich nur in zwei Fällen gestattet (statt der 
Exstirpation), nämlich entweder, wenn die Neubildung dort liegt, wo 
man sie nicht mit Sicherheit entfernen kann, oder wenn sie sich 
überhaupt nicht lokalisieren lässt. 

Die exspektative, internistische Behandlung von intrakraniellen Ge¬ 
schwülsten hängt innig mit derjenigen der Lues des Zentralnervensystems 
zusammen, da man in der Regel bei unsicherer Diagnose „versuchs¬ 
weise“ immer noch eine antiluetische Kur unternimmt. Jedenfalls sollte 
eine antiluetische Kur bei zweifelhaften Fällen mit negativem Wasser¬ 
mann nicht läDger als 6 Wochen versucht werden; zeigt sich danach 
keine wesentliche Besserung (blosse Linderung genügt nicht), so ist 
der Fall sofort chirurgisch zu behandeln. Vortr. vertritt diesen 
Standpunkt seit 17 Jahren und bedauert, ihn noch nicht allgemein 
anerkannt zu sehen. 

Aber auch die jetzige Behandlung intrakranieller syphilitischer 
Neubildungen ist nicht genügend (Vortr. schliesst dabei die progressive 
Paralyse aus und bezieht sich speziell auf Gummata und Pachymenigitis), 
obwohl häufig dabei Besserungen beobachtet werden. Analog den Ver¬ 
hältnissen in der Peritonealhöhle müsste auch in der Subduralhöhle eine 
möglichst grosse Hg-Dosis mit dem Virus in direkte Berührung ge¬ 
bracht werden. Vortr. erreicht das am schnellsten und besten durch 
Ausspülung der Subduralhöhle mit 1 promill. Sublimatlösung. Ein 
Gumma sollte unter allen Umständen „zerstört“ und die ganze Sub¬ 
duralhöhle freigebig mit Sublimat überschwemmt werden. Vortr. ver¬ 
langt auch „einen Beweis dafür, dass eine luet. Masse im Zentralnerven¬ 
system jemals durch gewöhnliche Hg-Behandlung geheilt worden 
sei“. Die besten Wirkungen erzielt das (ungefährliche) Verfahren 
Horsleys bei spezifischer Pachymeningitis, auch bei luetischer Neuritis 
optica. Er empfiehlt es zum Schluss nochmals aufs wärmste. 

(Ausführliche Mitteilung im Neurol. Zentralbl. Nr. 21. 1910.) 
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Diskussion. 

Herr Oppenheim: Wenn ich in dieser Frage in eine gewisse Oppo¬ 
sition zu dem Herrn Vortragenden trete, so werde ich gewiss nicht in 
den Verdacht kommen, zu den Nachzüglern und Rückschrittlern auf dem 
Gebiete der Neurochirurgie zu gehören. Auch habe ich meiner Verehrung 
für Sir Victor Horsley zu oft und zu deutlich Ausdruck gegeben, als 
dass mein Einspruch missdeutet werden könnte. Ich muss aber nach 
meiner Erfahrung davor warnen, an die operative Behandlung der Gehirn¬ 
krankheiten mit allzugrossem Wagemut heranzutreten. Operationsfreudig¬ 
keit ist am Gehirn nicht am Platze. Ich will das hier so kurz motivieren, 
wie es im Rahmen der Diskussion möglich ist. 

Zunächst gibt es eine Reihe von Hirnkrankheiten, die dem Tumor 
symptomatologisch verwandt sind, und doch der Spontanheilung bezw. der 
Heilung durch die interne Medikation fähig sind. 

Unbedingt muss ich das im Gegensatz zu Horsley aufrecht erhalten 
für die verschiedenen Formen der Lues cerebri und kann erklären, dass 
ich mich kaum eines Falles erinnere, in welchem mich eine syphilitische 
Hirnkrankheit zu chirurgischem Einschreiten gedrängt hätte. Ich erinnere 
Sie daran, dass es Formen der nichteitrigen Encephalitis gibt, die das 
Bild des Tumor cerebri Vortäuschen und doch in Heilung ausgehen können. 
Bedeutungsvoller ist noch wegen ihrer Häufigkeit die Meningitis serosa. 
Auch die subakute N und chronische Form dieses Leidens, mit der wir bei 
der Diagnose des Tumor cerebri so oft zu rechnen haben, kann sich 
spontan oder unter spezifischer Behandlung zurückbilden. Lassen sie mich 
folgenden Fall in aller Kürze mitteilen: 

Im Oktober 1906 wird mir von den Kollegen Flatau und Biro aus 
Warschau die 30 jährige Frau L. zur Beurteilung überwiesen, die in einem 
Zeitraum von einem halben Jahr mit Kopfschmerz, Erbrechen, Benommen¬ 
heit, Sehstörung erkrankt war. Es fand sich beiderseitige Stauungspapille, 
Diplopie, ein leichter Grad cerebellarer Ataxie, eine perkutorische Empfind¬ 
lichkeit der rechten Schläfenscheitelgegend, daneben noch ein paar un¬ 
sichere Symptome. Lues konnte ausgeschlossen werden; Hg und Jod 
hatten bis da versagt. Das ganze Bild war das des Tumor cerebri mit 
unsicherer Lokalisation, man konnte an das Cerebellum, auch an den 
rechten Lobus temporalis 'denken. Man durfte aber auch eine Meningitis 
serosa chronica nicht ausschliessen, zumal längere Zeit vorher ein physi¬ 
sches und psychisches Trauma (Kosackenüberfall) stattgefunden hatte. 

Ich riet um so mehr, abzuwarten, als Patientin sich im Beginn einer 
Gravidität befand. Es wurde der künstliche Abort eingeleitet und Jod 
weitergegeben. Als sich Patientin im Februar 1907 wieder vorstellte, war 
schon eine erhebliche Besserung eingetreten und es erfolgte im Laufe des 
Jahres eine völlige Rückbildung, so dass sie seit zwei Jahren geheilt ist. 

Wahrscheinlich hat es sich um Meningitis serosa chronica gehandelt. 

Solcher Fälle könnte ich Ihnen ca. ein Dutzend aus meiner Er¬ 
fahrung zusammenstellen, abgesehen von denen, die ich schon veröffentlicht 
habe. Es gibt langsam und progredient entstehende Lähmungen cortikalen 
Ursprungs, die sich nicht für die operative Therapie eignen. Hierher ge¬ 
hört besonders die unilateral spastic paralysis SpiIlers, die sich nach 
meiner Erfahrung sogar mit Jacksonschen Anfällen einleiten kann. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



4 Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 


Digitized by 


Weit mehr aber muss ich die andere Tatsache betonen, dass der 
chirurgische Eingriff am Gehirn niemals etwas Irrelevantes ist, dass wir 
doch nicht nur sehr vielen Patienten damit nicht helfen, sondern auch 
positiven Schaden stiften. 

Eine der grössten Grausamkeiten, die die Natur am Menschen be¬ 
geht, ist die, dass sie ihn des Augenlichts oder der Sprache beraubt. 
Auf diesem Wege sollte der Mensch ihr niemals folgen. Es kommt aber 
leider nicht so selten vor, dass sich im Anschluss an operative Eingriffe 
am Gehirn Aphasie entwickelt. Ich habe derartige Tatsachen schon mit¬ 
geteilt. Handelt es sich nun freilich um einen Tumor in der Sprach- 
region, so ist der Eingriff schon deshalb berechtigt, weil sich die Aphasie 
im Laufe der Zeit doch entwickeln würde. Aber es ereignet sich dieses 
Unglück auch unter anderen Verhältnissen. Nehmen Sie folgenden Fall: 
Ein 43 jähriger Geistlicher, kräftiger Mann, vorzüglicher Redner, erkrankt 
Februar 1908 im Anschluss an Influenza mit Anfällen von cortikaler 
Epilepsie, die ihren Ausgang in der Folgezeit meist vom rechten Facialis 
nehmen und mit flüchtiger Sprachstörung und postparoxysmaler Parese in 
der rechten Seite einhergehen. Objektiver Befund im wesentlichen negativ. 
Spezifische Kuren ohne durchgreifenden Erfolg. Als ich den Patienten 
zum ersten Male vor einem Jahre (Mai 1909) in Frankfurt a. M. unter¬ 
suchte, hielt ich eine umschriebene Meningoencephalitis serosa oder fibrosa 
für wahrscheinlich und konnte mich zur Empfehlung eines operativen Ein¬ 
schreitens wegen der Nähe der Sprachregion nicht entschliessen. Ein Jahr 
später kommt er wieder und drängt selbst zur Operation, weil ein Freund 
von ihm, den ich auch gesehen, von Krause mit glänzendem Resultat 
operiert war. Wir entschlossen uns nun schweren Herzens und mit dem 
festen Vorsatz, die Sprachregion möglichst intakt zu lassen, zur Operation. 
Es fand sich jedoch gerade an dieser Stelle eine umschriebene Arachnitis in 
einer Ausdehnung von etwa 2 cm und trotz aller Vorsicht in der 
Exploration und in der Lösung der Verwachsung entwickelt sich unmittel¬ 
bar nach der Operation eine totale motorische Aphasie. 

Wenn diese sich auch verhältnismässig rasch besserte und heute, nach 
drei Monaten, so weit zurückgegangen ist, dass Patient sich wieder ver¬ 
ständigen kann, so werde ich das bejammernswerte Bild doch nie ver¬ 
gessen, wie aus einem sprachgewandten Menschen durch unsere Schuld in 
einer Stunde ein Stummer geworden ist, ein Mann, der alle seine Ge¬ 
danken durch ein sinnloses „tatata“ kundgeben musste. 

Ich ziehe daraus wenigstens die eine Folgerung, dass die cortikale 
Epilepsie, die vom rechten Facialis ausgeht, nur dann die Indikation zur 
operativen Behandlung geben soll, wenn es sich um ein zweifellos pro¬ 
gredientes Leiden handelt. 

Auf der anderen Seite sind es doch immer nur vereinzelte glänzende 
Resultate, die die Hirnchirurgie erzielt; wir dürfen uns da nicht von den 
Erfolgen Horsleys blenden lassen, sondern müssen die Weltliteratur im 
Auge behalten und auch da noch berücksichtigen, dass sie uns vorwiegend 
ihre glänzende, von der Sonne des Erfolges beschienene Seite zuwendet. 

Ich hätte noch vieles zu dieser Frage zu sagen, muss mich aber auf 
das Notwendigste beschränken. Von der chirurgischen Behandlung der 
Epilepsie habe ich sehr wenig Erfreuliches gesehen. Ich kenne z. B. 
keinen Fall von cerebraler Kinderlähmung, in dem die operative Gehirn- 
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behandlung einen positiven Erfolg gezeitigt hätte. Einzig auf dem Gebiete 
der traumatischen cortikalen (und der Tumor-) Epilepsie habe auch ich 
einige günstige Resultate aufzuweisen. 

M. H.! Ich führe das alles nur an, um vor einer Überspannung der 
Erwartungen auf diesem Gebiete zu warnen und der Vorstellung entgegen¬ 
zutreten, als ob es sich hier um so einfache Verhältnisse handele wie bei 
der Laparotomie. Der Arzt muss sich unbedingt bewusst bleiben, dass 
jeder chirurgische Eingriff am Gehirn mit Gefahr verknüpft und ein sehr 
verantwortungsvolles Unternehmen ist. 

Sehr viel besser steht es mit der Rückenmarkschirurgie, vor allem 
ist hier die Gefahr, zu schaden, eine viel geringere. Ich habe mir in 
nicht wenigen Fällen bei Operationen am Gehirn gesagt, hättest Du hier 
die Hand davon und den Menschen seinem Schicksal überlassen; erinnere 
mich aber kaum, jemals bei einer Rückenmarksoperation zu dieser Be¬ 
trachtung gedrängt worden zu sein. Zudem haben uns hier die geradezu 
genialen Ideen Försters ganz neue Gebiete erschlossen und dürfen wir 
sicher noch auf eine Erweiterung derselben rechnen. 

Eins aber werden und dürfen wir nie vergessen, dass als der eigent¬ 
liche Schöpfer der modernen Gehirn- und Rückenmarkschirurgie unser 
Ehrenmitglied Sir Viktor Horsley angesehen werden muss. 

Herr Bruns schliesst sich den vorsichtigen und zurückhaltenden 
Ausführungen Oppenheims an; nur hat auch er bei Gummaten des Ge¬ 
hirns kaum Heilerfolge durch antisyphilitische Behandlung gesehen. 

Für die Palliativoperation kann Br. noch heute wie 1893 als Regel 
aufstellen, bei einer Vermutungslokaldiagnose in der Nähe der vermuteten 
Tumors zu operieren — bei ganz fehlenden lokalen Anhaltspunkten aber 
in den sprachlosen stummen Hirnpartien. Nach Horsley würde eine Palliativ¬ 
operation an sich immerhin nur bei Tumoren im Hirnstamm in Betracht 
kommen. Hier fehlt aber z. B. gerade die Stauungspapille oft — die 
Palliativoperation wird also nicht viel nützen. 

Herr G. Anton (Halle): Es wurde seitens des berühmten englischen 
Vorredners bei Operation der Tumoren die Druckentlastung des Gehirns 
als besonders wichtiges Ziel dargetan. 

Andererseits wurde geltend gemacht, dass gerade beim Gehirn 
schwerere operative Eingriffe nach Möglichkeit zu vermeiden sind. 

Ich glaube, dass diesen Forderungen mehrfach Genüge geleistet wird 
durch die von Bramann und mir vorgeschlagene und geübte Operation 
des Balkenstiches. 

Es werden dadurch nicht lebenswichtige Teile geopfert und auch die 
graue Gehirnoberfläche kann unversehrt bleiben. 

Durch die Eröffnung des Ventrikeldaches über dem Vorderhorn wird 
nicht nur eine ausgiebige Druckentlastung vorübergehend geleistet, sondern 
es bleibt, wie ich auf Grund von Sektionen bestimmt aussagen kann, zum 
mindesten monatelang eine Kommunikation des Ventrikels mit dem Sub¬ 
duralraum bestehen. 

Dabei ist der Vorteil nicht zu unterschätzen, dass eine kleinere 
Körperhöhle in Kommunikation gesetzt wird mit einer grösseren Körper¬ 
höhle, deren Wandungen für die Resorption eine ausgiebigere Oberfläche 
darbieten. 

Ich bin in der Lage zu berichten über 37 Fälle, darunter 7 Zentral- 
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tumoren, 6 äussere Tumoren, 4 Hypophysentumoren, 3 Epilepsien, 12 Hy- 
drocephalien, auch einen Fall von Cysticercus und von Turmschädel, wobei 
sich die Operation mehrfach gut bewährt hat. 

Jedenfalls ist dabei durch die Operation selbst keiner der Patienten 
zugrunde gegangen. 

Die Erblindungsgefahr kann — wenn der Tumor nicht basal liegt — 
zum mindesten hinausgeschoben werden, bis eine Radikaloperation ev. 
möglich ist. 

Bei Hydrocephalus wird auch die Verdünnung der Hemisphären vor¬ 
aussichtlich verhindert. 

Diese, ich darf sagen, einfachste Form der Druckentlastung schafft 
auch die Möglichkeit, die Weite des Ventrikels annähernd aus¬ 
zumessen und die Ventrikelwandungen selbst teilweise zu son¬ 
dieren, so dass abnorme Resistenzen daselbst festgestellt werden können. 

Diese Operation empfiehlt sich auch als Voroperation bei Tumoren, um 
das Herausdrängen der Hirnsubstanz bei gesteigertem Hirndruck zu ver¬ 
meiden. 

Am Schlüsse darf ich nur kurz darauf hinweisen, dass die Lumbalflftssig- 
keit mehrfach subcutan injiziert wurde mit gutem therapeutischem Erfolge. 

Vielleicht wird die in den Gehirnventrikeln abgesperrte Flüssigkeit 
noch wichtiger für den Organismus sich heraussteilen, da ja in den Hirn¬ 
höhlen selbst die Sekretion von Drüsen in Betracht kommt, und zwar die 
Hypophyse, vielleicht auch der Hypophysengang, die Zirbeldrüse und die 
wohl derzeit als Drüsen angesehenen Plexus der Gehirnventrikel. 

Ja, auch das Epithel der Ependymwandungen, welches einst im Fötal¬ 
stadium des Gehirns fungierte, ist wohl auch beim erwachsenen Menschen 
nicht ohne alle Bedeutung, so dass man wie von der äusseren Cutis des 
Menschen sagen kann: Das Ependym lebt. 

Dergestalt können wohl dem Organismus Bestandteile wiedergegeben 
werden, welche durch Absperrung der Flüssigkeit ihm vorenthalten waren 
und welche beim Gesunden regelmässig in den Subduralraum gelangen. 

Vielleicht ist auch die subcutane Einspritzung des geleerten Liquor 
cerebralis therapeutisch zu verwenden. 

Herr Sänger-Hamburg nimmt eine Mittelstellung ein zwischen den 
bisher geäusserten Ansichten. Er stimmt dem Vortragenden durchaus zu 
in der häufigen und frühzeitigen Anwendung der Palliativtrepanation. 
Seit 1894 ist er in verschiedenen Arbeiten und Vorträgen dafür ein¬ 
getreten. 

Es gibt Fälle von Hirngumma, in welchen die antisyphilitische Be¬ 
handlung versagt. Das operative Verfahren ist dann indiziert. Erst kürz¬ 
lich hatte S. einen derartigen Fall mit befriedigendem Erfolg beobachtet. 
Dagegen tritt S. mit Entschiedenheit für die Anwendung der bisher 
üblichen antisyphilitischen Mittel bei der Hirnsyphilis ein. Manchmal sah 
er in Fällen, wo Quecksilber und Jod nicht genügend nützten, einen Er¬ 
folg von der Zittmannkur. Dies gilt auch für die Neuritis optica luetica, 
deren gute Beeinflussung S. am ophthalmoskopischen Bild, an dem Ver¬ 
halten der zentralen Sehschärfe und namentlich am Gesichtsfeld oft zu 
konstatieren Gelegenheit hatte. 

Herr Nonne-Hamburg: N. sieht auch neuerdings nicht selten eine 
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Heilung von klinischen Bildern von Tumor cerebri spontan resp. unter der 
Hg-Behandlung zurückgehen. 

Die Differentialdiagnose zwischen syphilitischem und nicht syphilitischem 
Tumor cerebri ist heute möglich durch die quantitative Auswertung der 
W.-Reaktion im Liquor spinalis. 

Zweimal war N. in der Lage, ein als Tumor wirkendes Gummi des 
Hirns operieren zu lassen, beide Male mit vollem Erfolg. 

In zwei Fällen schwanden bei Syphilitischen die klassischen Symptome 
des Kleinhirntumor, und die Patienten wurden geheilt unter antisyphili¬ 
tischer Behandlung und blieben — 2 V 2 und 1 , / 5t Jahre — geheilt. Sehr 
wesentlich ist die spezifische Weiterbehandlung des Patienten durch Jahre 
hindurch. 

Neuritis optica kommt auch schon im frühen Sekundärstadium der 
Syphilis lediglich als Symptom der AllgemeininfektioD vor; da ist nur die 
spezifische Behandlung am Platze. 

Herr Artur Schüller (Wien) erwähnt eine Reihe von Beobach¬ 
tungen syphilitischer Hirnerkrankungen, die im Anschluss an die spezi¬ 
fische Behandlung die Symptome akuter Hirnschwellung zeigten; in 
8 derartigen Fällen war diese akute Hirnschwellung die unmittel¬ 
bare Todesursache. — In 2. Linie schlägt Schüller eine neue Methode 
der palliativen Behandlung von Hirntumoren vor; sie besteht in 
der Punktion des Hydrocephalus von der Nase aus auf dem Wege durch 
die erweiterte Sella turcica. Dieser Weg imitiert die natürliche Ent¬ 
leerung des Hydrocephalus (Hydrorrhoea nasalis). 

Herr 0. Förster-Breslau: Ich möchte auf eine bestimmte Gruppe von 
Fällen cerebraler Erkrankung hinweisen, die Gegenstand einer erfolg¬ 
reichen operativen Behandlung werden können. Es handelt sich um Fälle, 
in denen neben langsamer Entwicklung der Zeichen des allgemeinen Him- 
drucks (Kopfschmerzen, Erbrechen, Augenerscheinungen usw.) ausgesprochene 
Lokalsymptome auftreten und bei denen nach Freilegung der betreffenden 
Hirnstelle kein Tumor, sondern eine zirkumskripte tuberkulöse Er¬ 
krankung der Hirnoberfläche angetroffen wird (Meningoencephalitis 
tuberculosa circumscripta). Die Natur des Leidens kann aus klinischen 
Eigenheiten des Verlaufes, bestehend in auffälligen Schwankungen und 
eventuellem Rückgang einzelner Symptome, sowie aus dem Fibringehalt des 
Liquor cerebrospinalis bei fehlenden Tuberkelbazillen diagnostiziert werden. 
Ich habe im ganzen 7 solcher Fälle beobachtet. Zwei derselben haben 
von der Trepanation im wesentlichen nur die Wohltat der Druckentlastung 
davongetragen, sind aber mehrere Monate später einer allgemeinen tuber¬ 
kulösen Meningitis erlegen, ein Fall starb mehrere Tage nach der Opera¬ 
tion an tuberkulöser Meningitis, drei Fälle, die sich jetzt über 2, 1V 21 
1 Jahr nach der Operation befinden, sind von ihren Symptomen ganz 
befreit; der letzte Fall, der erst 4 Monate zurückliegt, ist auch fast ganz 
von seinen Beschwerden befreit worden. Ich möchte die Ausheilung des 
tuberkulösen Prozesses nach der Trepanation in Parallele zu der gelegent¬ 
lichen Heilung tuberkulöser Peritonitis durch einfache Laparotomie stellen. 

Herr v. Eiselsberg-Wien hat seit 1901 80 Fälle von Hirntumoren be¬ 
obachtet, die zum grössten Teile von den Kollegen der innern Klinik oder 
Abteilung, oder von der Nervenklinik bezw. den Neurologen der Klinik 
überwiesen wurden. 15 mal wurde nicht operiert, 65 mal wurde operiert und 
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zwar 57 mal den Tumor zu exstirpieren versucht, 8 mal einePalliativoperation 
ausgeführt. Die Fälle verteilen sich wie folgt: Grosshirn 24, Kleinhirn 8 , 
Kleinhirnbrückenwinkel 7, Hypophysis 8 , Meningitis serosa 1 . Falsch loka¬ 
lisiert oder bei Operation inoperabel 9, Palliativoperationen 8 . 

Ad 1 (Grosshirn). Von 24 Tumoren wurden 21 entfernt, 1 wurde 
nicht gefunden, 2 sind nach dem ersten Akte gestorben. Von den 21 Ope¬ 
rierten sind: 14 Gliome, 3 Endotheliome in der Dura, 1 Sarkom, 1 Tuberkel, 
1 Angiom, 1 Cyste. 16 mal auf Zentralwindung lokalisiert, 3 mal auf 
das Stirnhirn, 1 mal auf Gyrus angularis. Von den 21: 2 durch Operation 
gestorben, 9 an Rezidiv oder interkurrenten Krankheiten gestorben (alle erst 
nach mehreren Monaten p. o.), 10 leben. Ein Fall (Gliom) über 3 Jahre. 
Ein Fall (Angiom) gebessert, 7 Fälle innerhalb der letzten Jahre daher 
keine Dauerheilung. Kleinhirntumoren ( 8 ): 1 gestorben nach erstem 
Akt, 1 gestorben nach dem Hautschnitt; 6 mal wurde Tumor entfernt, 
davon 1 gestorben: an Shock; 2 Tuberkulöse gestorben nach 3 und 4 
Monaten an tuberkulöser Meningitis, 1 Sarkom nach 7 Monaten an Rezidiv 
gestorben, 1 Cyste lebt gebessert 1 Jahr. Acusticusthmoren (7): 2 ge¬ 
storben nach erstem Akt, 1 gestorben nach partieller Exstirpation (?), 1 ge¬ 
storben an Meningitis (20 Tage p. o.), Spätoperation bei Herausnahme des 
Streifens, 2 wesentlich gebessert und arbeitsfähig seit Juni 1909, November 
1909, einer kürzlich operiert. Hypophysisoperationen 8 Fälle: 
Typus adipös, genital. 4, Akromegalie 3, gemischt 1 . 7 mal Tumor 

malignus, 1 mal Cyste. 2 Fälle an akuter Meningitis gestorben, 1 Fall seit 

3 V 2 Jahren gutes Befinden, 1 Fall nach 3 Jahren noch fast geheilt, 1 Fall 
11/ 2 Jahre, 1 Fall J / 2 Jahr, 1 Fall 4 Monate wesentlich gebessert. 

Falsch lokalisierte Tumoren (4): 2 mal Diagnose auf Tumoren der 
Zentralwindung. Der erste f nach 2 Tagen. Sektion ergab Pachymenin- 
gitis; der zweite f nach 3 Wochen an Prolaps und Sepsis. Sektion = Tu¬ 
moren der mittleren Schädelgrube. 1 mal Diagnose auf Kleinhirntumor. 
Pat. f nach 1 . Akte. Sektion ergab Stirnhirngliom. 1 mal Diagnose auf 
Stirnhirn. Befund negativ. Besserung. Inoperable Tumoren (5): 

4 mal Diagnose auf Kleinhirntumor. Befund negativ. Sektion ergab 3 mal 
Vierhügeltumor, 1 mal Cysticercus im 4. Ventrikel. 1 mal Acusticustumor. 
Sektion ergab Ponstumor. Palliativtrepanation bei Hirndruck ohne 
genauere Lokaldiagnose ( 8 ): 4 mal Ventil in der Schläfe; 2 geheilt, 
1 ungeheilt entlassen, 1 f nach 16 Tagen (hämorrhagischer Prolaps, Tumor 
des 4 . Ventrikels). 1 mal Ventil über Scheitelbein: gebessert. 2 mal Ven¬ 
trikelpunktion bezw. Drainage nach Anton-Bramann. 1 f nach 11 Tagen 
(Tbc. cerebelli), 1 f» grosser Tumor der Schädelbasis. 1 mal Ventil über 
Kleinhirn, f. Multiple Tbc. in cerebro. Trotz geringer Dauererfolge (nur 
die bei Acusticu'-tumoren sind leidlich, bei Hypophysistumoren gut) soll 
man doch operieren, da der Zustand der Pat. ein schrecklicher ist. 
Die blosse Ventilanlegung hat mir nicht besondere Resultate, auch nicht 
was die momentane Erleichterung anlangt, gegeben, doch mag dieses an 
den Fällen liegen. Eine antiluetische Kur soll ja nicht zu lange 
fortgesetzt werden; wenn sie in 6—8 Wochen nicht heilt, dann Operation bei 
Symptomen von Hirntumor. Der Schwerpunkt liegt auch hier in der 
möglichst frühzeitigen Diagnose, da die Frühoperation doch gute Resultate 
zeitigen kann. 

Schlusswort von Sir Horsley. Sir H. betont in seinem Schlusswort, 
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dass er selbstverständlich von einer operativen Behandlung absehen möchte, 
wenn nach ca. 6 wöchentlicher antisyphilitischer Kur keine Besserung eintritt. 
Sorge der inneren Medizin möge die genaue Diagnostik sein, Sache des 
Chirurgen, die Länge der Abwartezeit zu bestimmen. 

Er hoffe aber, dass die Diskussion den Zweck haben werde, die Ab¬ 
wartezeit im allgemeinen zu verkürzen. 


2. Herr Saenger-Hamburg: Die Genese der Stauungspapille. 
(Autoreferat.) 

Nach einem Überblick über die neuesten Arbeiten betr. die Genese 
der Stauungspapille teilt Vortragender das Resultat seiner Untere 
suchungen mit, die sich auf 54 Augen mit Stauungspapille und 
2 Augen ohne Stauungspapille bei Hirntumor erstrecken. 

44 mal konstatierte Vortragender keine Entzündung, 8 mal deut¬ 
liche Entzündung, 4 mal Entzündung und endotheliale Wucherung; 
20 mal Wucherung der endothelialen Elemente im Scheidenraum; 38 mal 
Erweiterung des Opticusscheidenraumes, 6 mal keine Erweiterung des¬ 
selben; 6 mal Blut im Scheidenraume; 2 mal deutliche Ansammlung 
von Lymphe im wenig erweiterten Scheidenraum. 6 mal fanden sich 
Blutungen in der aufgelockerten Dura; 40 mal Ödem im Opticusstamm, 
6 mal mit Kernvermehrung, 6 mal zirkumskripte Hyperämie im Opticus, 
2 mal Lücken im Sehnerv, 2 mal erschien letzterer nicht verändert. 
6 mal Erweiterung der Ly mph scheiden der Zentralgefässe; 40 mal er¬ 
schienen letztere nicht verändert. 

46 Augen stammen von Fällen mit Tumor cerebri, 

10 „ „ „ „ „ Apoplexia cerebri. 

Auf Grund dieser Untersuchungen kommt Vortragender zu dem 
Resultat, dass bei der Stauungspapille es sich meistenteils um ein 
Papillenödem handelt. In selteneren Fällen kommt es zu echten 
Entzündungsvorgängen, meist handelt es sich nur um Wucherungen 
der Endothelzellen der Arachnoidea im Scheidenraum des Opticus. 

Was nun den Hergang bei dem Zustandekommen der Stauungs¬ 
papille betrifft, so hat Vortragender zusammen mit Wilbrand schon 
vor einer Reihe von Jahren darauf hingewiesen, dass Veränderungen 
am Canalis opticus hierbei eine grosse Rolle spielen. Unser früherer 
Assistent Behr hat in einer Arbeit über den Turmschädel kürzlich 
auf die Wichtigkeit der Durafalte über dem Sehnerven am Canalis 
opticus aufmerksam gemacht. Vortragender kann das auch bestätigen 
und sah in einem Falle von Hirntumor eine von der Durafalte be¬ 
wirkte Einschnürungsfurche am Opticus. 

Auf Grund dieser Beobachtung und im Hinblick auf das Vor- 
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kommen der Stauungspapille bei Orbitaltumoren, bei Aneurysma der 
Carotis, bei multipler Sklerose, also auch in Fällen ohne Hirndruck¬ 
steigerung und des Fehlens der Stauungspapille in so vielen Fällen 
von sehr erhöhtem Liquordruck, gelangt Vortragender zu folgender 
Ansicht des Entstehens der Stauungspapille: 

„Bei einem Hirntumor wird im Beginne der Scheidenraum des 
Opticus ausgedehnt und zwar durch die vermehrte Cerebrospinal¬ 
flüssigkeit. Steigt der Druck in letzterer und kommt nun eine Hirn- 
schwellung dazu, so drückt der Frontallappen von oben her auf die 
Duraduplikatur, welche den Opticus einschnürt; ferner behindert auch 
der Seitendruck von seiten des Schläfenlappens den Zugang zum 
Scheidenraum des Opticus. Nunmehr staut sich die Flüssigkeit im 
Scheidenraum und die Lymphe im Opticusstamm, da der Opticus mit 
seinen Scheiden bei seinem Eintritt in den Canalis opticus komprimiert, 
ja mehr weniger abgeschnürt ist. Die nächste Folge ist ein Papillen¬ 
ödem, aus dem sich die Stauungspapille entwickelt.“ 


3. Herr G. Marinesco-de Bucarest: Sur la nocivit<5 de la 
penction lombaire dans certains cas de tumeurs cäräbrales. 

Depuis plusieurs annees quelques auteurs, parmi lesquels il faut 
citer Fürbringer, Lichtheim, Wilms, Stadelmann, Krönig^ 
L. Müller, Finkelnburg, de la Camp, Gumprecht, Maystre, 
Oppenheim, out attire 1’attention sur les troubles tres graves conse- 
cutifs ä la ponction lombaire dans les cas de tumeur cerebrale. En 
France les memes accidents ont ete notes par Lapersonne et 
Cerise, par M. M. Sergent et Grenet etc. ä l’occasion de l’obser- 
vation de M. M. Lapersonne et Cerise concernant un cas de tumeur 
cerebrale oü la mort est survenue 60 heures apres la ponction lombaire. 
Babinski remarque que dans certains cas de tumeur cerebrale, il 
y a une grande resistance au vertige voltaique et que la cephalee est 
plus forte dans le decubitus que dans la position verticale. Dans 
d’autres cas, les malades souffrent quand ils sont assis ou debout plus 
que lorsqu ils sont couches, et la resistance au vertige voltaique 
n’est pas augmentee. Cela semblerait montrer dans la premiere cate- 
gorie des faits: il y a une notable hypertension du liquide cephalo- 
rachidien qui ferait möme defaut dans la seconde categorie. Aussi: 
Babinski se demande si la rachisynthese ne serait pas indiquee seu- 
lement chez les sujets presentant de l’hypertension arachnoidienne. 
De son cöte, Sicard pense que la ponction lombaire doit etre tentee 
avec de grandes precautions chez un sujet atteint de neoplasie cere- 
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brale; il recommande la ponction dans le decubitus lateral. II con- 
seille de faire cette Intervention apres avoir place le malade dans une 
Sorte de position ä la Trendelenburg, attitude qui doit ötre main- 
tenue pendant 4$ heures au moins apres l’extraction moderee du liquide 
(3 ä 10 ccm). 

La plupart des auteurs ont attribue la mort dans ces cas a des 
modifications de pression trop brusques et parfois on a note des 
hemorrhagies. Tout recemment, le Professeur Oppenheim, dans un 
travail interessant sur le möme sujet 1 ) expose 4 cas oü il s’ agissait 
chez trois d’entre eux d’une tumeur cerebrale oü la ponction lombaire 
a ete suivie d’accidents assez serieux, mais qui n’ont pas mis les 
malades en danger de mort. J’ai eu l’occasion de pratiquer la ponction 
lombaire dans plusieurs cas de tumeur cerebrale, et si parfois eile a 
ete suivie d’une amelioration legere, de troubles de la vision, de 
cephalalgie ou de depression nerveuse, dans d’autres cas eile a ete 
suivie soit de mort subite, soit d’une paralysie. Dans mon premier 
cas la mort est survenue trente heures apres une ponction lombaire de 
12 ccm de liquide cephalo-rachidien. On n’a pas pu pratiquer l’autopsie 
dans ce cas, mais dans les trois autres cas nous avons pu constater 
a l’autopsie la cause de la mort ou des troubles nerveux consecutifs 
a la ponction lombaire. Resumons brievement l’histoire anatomo- 
clinique de ces trois cas. 

l 6re observation: J. S., 40 ans, fonctionnaire, entrö ä l’höpital le 
21. juin 1910. 

Antecedents heredilaires: rien d’important. 

Antecedents personnels: ä 19 ans a souffert d’une fiövre typhoide en- 
suite de fievres palustres. A 21 ans il eut un chancre qui guerit sans 
aucun concours medical et sans qu’il advienne aucune complication ni 
manifestation secondaire. 

Histoire de la maladie actuelle: il dit etre malade depuis 25 jours; 
alors qu’il a eu une Sensation de fourmillement et d’engourdissement dans 
les membres du cötö gauche; des maux de tete localises dans la region 
temporoparietale droite, des nausees sans vomissements, de l’asthenie et du 
vertige. Le malade reconnait avoir en de Ingers vertiges pendant les deux 
dernieres annees surtout quand il travaillait beaucoup. Les premiers 15 
jours il marchait assez bien, mais les 10 derniers jours la marche lui ötait 
impossible. 11 tombe toujours vers la gauche, la cephalalgie est intense et 
le vertige tel qu’il a l’air d’un homme ivre. 

Etat actuel: forte Constitution, temperature 37°, pouls 58—60, la töte 
est inclinee ä gauche, les membres de ce cotö immobiles et lögerement 
atrophies. Les traits du visage sont effaces ä gauche et la face est deviöe 
vers la droite. Inögalitö pupillaire avec dilatation de la pupille gauche. 


1 ) Oppenheim, Zum „Nil nocere“ in der Neurologie. Sonderabdruck 
aus der Berliner klin. Wochenschr. 1910. Nr. 5. 
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L’oeil de ce cöte est plus ouvert et sur un plan plus bas, de sorte que le 
malade semble effraye. La percussion de la rögion pariöto-occipitale droite 
est douloureuse. Les mouvements des membres et de la face du cöte 
gauche sont trös reduits et exöcutes gauchement. La resistance musculaire 
est diminuee de ce cote. Le malade ne peut pas se soulever du decubitus 
dorsal. La marche n’est possible qu’en soutenant le malade, autrement il 
tombe ä gauche. Soutenu, il avance en fauchant avec le membre inferieur 
gauche. Leger strabisme interne de l’oeil gauche. Nystagmus. Il n’a pas 
de troubles sphincteriens. Il se peint de cephalalgie, de vertige et de 
nausees. Troubles psychiques: il est triste et pendant lä nuit il parle 
incessamment, se lamente et profere des mots obscenes. 

La sensibilite tactile est abolie aux membres et ä la figure du cöte 
gauche, et trös diminuee au tronc de ce cote. La sensibilite douloureuse 
est seulement diminuöe dans la moitiö gauche du corps. La thermoanes- 
thesie se superpose ä l’anestltesie tactile. On peut faire la meine consta- 
tation pour la sensibilite vibratoire. Les sens articulaire et stereognostique 
sont abolis du cote gauche. Le malade ne reconnait pas les objets qu’on 
lui met dans la main de ce cöte. Le reflexe rotulien du cöte gauche est 
diminue, les autres röflexes tendineux sont consörves. Signe de Babinski 
ä gauche; les reflexes cutanös (cremasteriens et abdominaux) sont abolis. 

Le 23 juin on pratique une ponction lombaire le malade etant assis 
sur une chaise, et on extrait 10 ccm. d’un liquide clair. En dehors de 
l’exageration de la cephalalgie et du vertige, on n’observe pas de change- 
ments. Le 26 du meme mois, on pratique une seconde ponction et on lui 
extrait 4 ccm. de liquide cöphalorachidien. La tension est tres forte. Cette 
fois-ci tous les phenomenes generaux s’aggravent, le malade ne peut plus 
marcher, et il apparait l’incontinence de l’urine. Le 27 juin, c’est ä dire 
le lendemain son etat empire, il commence ä avoir des vomissements, il 
tombe dans un etat de somnolence avec hallucinations, la temperature 
monte ä 38,7° et le 29 juin il succombe avec 39,3°. A la nöcropsie on 
trouve une tumeur de nature öpitheliale ayant probablement pour point 
de döpart et siegeant au niveau du tubercule anterieur du quadrijumeau 
droit ayant detruit le ruban de Reil, median et lateral de ce cöte, le 
pedoncule cerebelleux superieur et une partie de la substance reticulee 
droite. A la peripherie de la tumeur et tout pres du raphe on constate 
plusieurs foyers röcents d’hemorrhagie. 

II 6re Observation (Resümee). R. K., 48 ans, menagere, entree ä 
l’höpital le lOjanvier 1910, morte le 14 juin suivant. 

Antecedents hereditaires et personnels sans importance. 

Histoire de la maladie: depuis 6 ans eile se trouve en etat de pro- 
stration et souffre de maux de töte. Sa famille a observö que la malade 
a change son caractere, qu'elle est devenue triste et taciturne. La vue 
a commence a baisser de sorte que la malade afifirme ne voir que trös peu 
avec l’oeil droit. En dehors des maux de tete, eile a eu aussi des vertiges. 
A son entree ä l’höpital, on constate que la malade d’un fort embonpoint 
ne presente rien d’anormal dans son attitude. Elle marche ä petits pas 
et les reflexes tendineux sont normaux. Elle repond avec une certaine 
hesitation ä nos questions, ses reponses ne concordent pas toujours avec 
la question qu’ou lui pose. A cause de l’obliteration mentale il est difficile 
de faire un examen complet de la sensibilite speciale. Stase papillaire plus 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSfTY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 103 

accusee a droite. Areflexie de la cornee gauche. La malade est desori- 
entee dans l’espace et offre un certain degre d’amnesie verbale et d’apraxie 
idöatoire. 

Le 25 janvier on pratique une ponction lombaire et on enleve 12 ccm 
d’un liquide clair. Immediatement aprös la ponction la malade tombe 
dans un etat de somnolence qui dure sans interruption jusqu’au lendemain. 
La respiration est stertoreuse. Le 27 juin on observe que les membres 
du cöte gauche sont paralyses et qu’il se produit le signe de Babinski 
ä gauche. II n’y a pas eu d’elevation de temperature. Puis sont apparus 
des troubles de paresie du cöte droit de sorte que la malade a etö obligee 
de s’aliter. Reflexes rotuliens exageres des deux cötes, mais le signe de 
Babinski n’existait qu’ ä gauche. Les membres inferieur et superieur du 
cöte droit se trouvent dans un etat de contracture permanente. 

A l’autopsie on trouve ä gauche une tumeur de la grosseur d’une 
petite mandarine qui occupe le lobe parietal inferieur et ä droite un foyer 
hemorrhagique cortical siegeant dans le tiers postörieur de la premiere 
frontale et en partie dans la frontale ascendante. 

IH^re Observation (Resume). II s’agit d’un jeune homme äge de 
19 ans, tapissier de son etat, entre ä l’höpital le 16 avril 1909. Comme 
antecedents heröditaires, nous trouvons que son pere est atteint d’une 
hemiplegie gauche et comme antecedents personnels rien d’important. La 
maladie semble avoir debute au mois de fevrier 1909 par de la cephal- 
algie suivie bientöt d’une faiblesse de la jambe et du bras du cöte 
gauche, il eprouvait en meme temps une Sensation d’engourdissement. Puis, 
il a eu des vertiges. A son entree ä l’hopital nous trouvions une hemi- 
paresie gauche assez accentuee, la force musculaire est de 20 ä gauche et 
de 70 ä droite. Le malade fauche en marchant. Troubles legers de la 
sensibilite dans toutes ses formes, du cöte des membres et de la face du 
cöte gauche. Pas d’atötose, pas d’ataxie, pas de troubles vasomoteurs. 
Le malade se plaint de vertiges et de maux de tete intenses. 

Le 26 avril on pratique une ponction lombaire et trois jours aprös 
le malade succombe brusquement avec les signes d’un ictus apoplectique. 

A l’autopsie, on trouve un gros foyer hemorrhagique röcent ä l’interieur 
d’une tumeur cerebrale (gliome) qui avait envahi la couche optique surtout 
dans sa partie posterieure, et les noyaux de la base du cöte droit. 

Ainsi donc, nous avons constate que dans trois cas de tumeur 
cerebrale, la ponction lombaire a ete suivie de pres soit de la mort 
(observations I et III) soit d’une hemiplegie due a un foyer d’ he- 
morrhagie consecutif ä la ponction. Dans les observations I et III, l’he- 
morrhagie s’est produite dans la tumeur; dans l’observation II, eile sie- 
geait dans l’hemisphere oppose a la tumeur. Dans les trois cas, il 
s’est produit immediatement apres la ponction une aggravation des 
troubles nerveux preexistants suivie de mort dans les cas I et III. Sans 
doute que les hemorrhagies doivent etre mises en rapport avec les 
changements de la pression du liquide cephalo-rachidien. En effet, 
chezles malades avec tumeur de la region des tubercules quadrijumeaux 
et du thalamus opticus, les neoplasies ont evolue rapidement, elles sont 
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vascularisees et leurs parois fragiles ont cede ä la Variation brusque 
de la tension du liquide cephalorachidien. Cbez la seconde malade oü 
l’hSmorrhagie s’est produite, non pas au niveau de la tumeur mais ailleurs, 
on doit invoquer la moindre resistance de l'artere ä ce niveau. Etant 
donne que dans certains cas la ponction lombaire a ete suivie d’une 
alteration des symptomes produits par la compression tels que la 
cephalalgie, les vertiges et mgme la stase papillaire: il se pose la 
question: Si on doit renoncer ä la ponction lombaire dans les cas 
de tumeur cerebrale ou bien: S’il ne faudrait pas cbercber des crite- 
riums oü la ponction lombaire devrait etre pratiquee. Nous avons 
dejä eite les opinions de Babinski et Sicard sur l’influence de la 
resistance au vertige voltaique et de l’attitude du malade sur la 
cephalee, la nausee et les vertiges, mais pour le moment il n’ y a pas 
malheureusement des observations demonstratives ä cet egard. Quoi 
qu’il ce soit, l’apparition rapide des symptomes de compression par 
une tumeur de meine que l’evolution de celie-ci, doivent mettre 
en garde contre la ponction lombaire lorsqu’il s’agit de tumeurs 
cerebrales. 

Diskussion. 

Herr F. Schieck-Göttingen: Mit dem Herrn Vortragenden kann 
ich nur insofern übereinstimmen, als auch ich neben der Drucksteigerung im 
Schädelbinnenraum eine Vermehrung der intrakraniellen Flüssigkeit als 
unerlässliche Vorbedingung für die Genese der Stauungspapille annehme. 
Diese ist in den meisten Fällen durch den begleitenden Hydrocephalus 
gegeben, der dieselbe Holle spielt, wie z. B. der Ascites bei Neubildungen 
usw. der Bauchhöhle. Die Arachnoidea ist in dieser Beziehung dem Peri¬ 
toneum, der Pleura usw. als sezernierende Oberfläche gleich zu setzen, und 
einseitige Stauungspapillen bei lokalen Erkrankungen der Orbita beruhen 
wahrscheinlich auf ähnlichen Prozessen, wie die abgekapselte Arachnitis 
und der abgekapselte Ascites. An der von mir gegebenen Erklärung von 
der Genese der Stauungspapille muss ich jedoch um so mehr festhalten, als 
es mir mittlerweile gelungen ist, auch am Leichenauge durch Einpressen 
von Liquor cerebrospinalis in die perivaskulären Lymphräume der Zentral- 
gefässe das Bild der Stauungspapille mikroskopisch nachzuahmen und bei 
Affen experimentell Stauungspapille durch Flüssigkeitsinjektion in den 
Subduralraum des Gehirns zu erzeugen. Ferner haben neuerdings zur 
Obduktion gekommene weitere Fälle frischester Stauungspapille meine 
Theorie durchaus bestätigt. Es ist aber unbedingt notwendig, ganz frische 
Fälle zu untersuchen. Nur diese sind beweisend. 

Hat man erst einmal sich daran gewöhnt, in der Stauungspapille die 
Hineinpressung von Liquor cerebrospinalis in die Scheiden der Zentral- 
gefässe der Papille zu sehen, so ist es auch möglich, die ophthalmoskopische 
Diagnose früher zu stellen, als es uns bislang möglich war. 

Herr Artur Schüller bemerkt zu den Ausführungen Saengers be¬ 
züglich der lokalen Ursache der Opticusaffektion, dass die Verengerung 
des Sulcus opticus sich als eine prämature Synostose der basalen Schädel- 
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nähte erklären lasse. Schüller hat dies bereits mehrere Jahre früher 
bei Kraniostenosen (Turmschädel) nachweisen können. Ebenso erklärlich 
sei die Konstatierung von einschnürenden Duraduplikaturen (Beer). Sie 
kommen dadurch zustande, dass durch den gesteigerten Hirndruck die 
knöcherne Schädelbasis stellenweise imprimiert und hiermit der Duraüber- 
zug der Schädelbasis stellenweise übermässig gedehnt wird. 

Herr Hermannn Schlesinger - Wien hat zu wiederholten Malen (3 mal) 
nach Spinalpunktion plötzlichen Exitus beobachtet. 

Dennoch wendet er in den letzten Jahren die Spinalpunktion bei Hirn¬ 
tumoren häufiger an, da die Resultate dekompressiver Eingriffe nicht be¬ 
friedigend waren. So trat nach einer Dekompression Verblödung, in einem 
anderen Falle Aphasie ein, in wieder anderen hatte der Eingriff keinen 
Nutzen. 

Aus diesem Grund wendet Sch. wieder wiederholte Spinalpunktionen 
an und hat damit recht befriedigende Resultate erzielt (Verminderung des 
Kopfschmerzes, auch vorübergehende Besserung der Stauungspapille). 
Wenn man dafür Sorge trägt, dass immer nur kleine Mengen von Spinal¬ 
flüssigkeit auf einmal zum Abfluss gelangen, so ist die Gefahr nicht grösser 
als bei Eröffnung der Schädelhöhle. Sch. hat in den letzten Jahren bei 
vorsichtiger Punktion an seiner Abteilung keinen Fall verloren. 

Herr Saenger (Schlusswort): Was die Bemerkungen des Herrn 
Schieck betrifft, so ist die Übereinstimmung betreffs des erhöhten Hirn¬ 
drucks als des ätiologischen Momentes der Stauungspapille erfreulich. Die 
Theorie des Herrn Schieck lässt sich nicht mit den klinischen Tatsachen 
in Einklang bringen, dass bei Fällen mit erhöhtem Liquordruck (so z. B. 
bei Gehirntraumen) in der Regel keine Stauungspapille vorkommt. Ferner 
beobachtet man oft eine Ampulle des Sehnerven ohne Stauungspapille. 
Klinische Tatsachen wiegen mehr als pathologisch-anatomische Unter¬ 
suchungsresultate, zumal der Stand der heutigen Technik bei der Herstel¬ 
lung der in Betracht kommenden äusserst diffizilen Verhältnisse ein noch 
recht unvollkommener ist; speziell ist die Anwendung des Alkohols in 
verschiedener Konzentration recht ungeeignet, um das ödem nachzuweisen. 
Es ist klar, mit welcher Vorsicht und Reserve die unter solchen Verhält¬ 
nissen hergestellten mikroskopischen Präparate beurteilt werden müssen, 
wie leicht künstliche Schrumpfungen falsch gedeutet werden können. 

In meinen Präparaten konnte man das intrafaseikuläre Ödem im 
ganzen Sehnerven bis in die Nähe des Canalis opticus verfolgen, wie das 
auch von anderen Autoren beschrieben worden ist. Nach Schiecks 
Theorie müsste das ödem aufhören nach dem Austritt der Zentralgefässe. 
Endlich wird das Vorhandensein eines zentripetal gerichteten Lymphstroms 
aus dem Glaskörperraum durch die Papille und den Opticus hindurch 
längs der Scheiden der Zentralgefässe für das menschliche Auge bestritten. 


4. Herr Max Rothmann, Zur Funktion des Kleinhirns. 

In der Kleinhirnphysiologie wurde bis vor kurzem lediglich die Ge¬ 
samtfunktion des Organs erforscht .ohne Rücksicht auf die anatomische 
Anordnung der Kleinhirnrinde und ihre Beziehungen zu den Klein¬ 
hirnkernen. Von den vielfach widerstreitenden Anschauungen über 
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das Kleinhirn ist die von Munk experimentell begründete Vorstellung 
dass das Kleinhirn das Zentralorgan für unbewusste koordinierte 
Gemeinschaftsbewegungen von Wirbelsäule und Extremitäten im all¬ 
gemeinen und für die feinere Gleichgewichtshaltung des Tieres im 
besonderen ist, die bestfundierte. Bolk ist dann auf dem Boden der 
vergleichenden Anatomie zu der Annahme einer Lokalisation gelangt, 
bei der er in den vordersten Abschnitten die Koordinationszentren für 
die Kopfmuskulatur annimmt, während nach hinten zu ein Halsmuskel¬ 
zentrum und unpaarige Zentren der Extremitäten sich anschliessen. In 
den Seitenteilen lokalisiert er dann die paarigen Zentren für die Ex¬ 
tremitäten und die Rumpfmuskulatur. 

Einige physiologische Experimente von Pagano, van Rejnberk, 
Marrasmi, Pol, Luna haben eine Lokalisation im Sinne von Bolk 
wahrscheinlich gemacht, wenn auch in der Regel nur rasch vorüber¬ 
gehende Ausfallserscheinungen erzielt wurden. Vor allem haben 
Horsley und Clarke die Kleinhirnrinde als einen sensorischen 
Apparat von den motorischen Kleinhirnkernen getrennt und sich 
bemüht, letztere isoliert zu zerstören. Entwicklungsgeschichtlich 
unterscheidet Ed inger den Wurm und denFloceulus als palaeencephalen 
Teil von den neencephalen Hemisphären, deren mittlerer Teil besonders 
variabel ist. 

Da die Beobachtung des grosshirnlosen Hundes eine gewisse 
Lokalisation im Kleinhirn wahrscheinlich machte, ausserdem elektrische 
Reizung des Kleinhirns von vorne her isolierte Zehenbewegungen der 
Vorderbeine auslöste, so zerstörte Vortragender zunächst die Rinde 
des Lobus quadrangularis. Hierbei kam es zu einer Lagegefühls¬ 
störung mit positivem Versenkungsversuch im gleichseitigen Vorder¬ 
bein, bisweilen von einer Beugekontraktur begleitet. Diese Ausfalls¬ 
erscheinung war noch nach Monaten in abgeschwächter Form nach¬ 
weisbar. Eine gleichartige Störung des Hinterbeins liess sich durch 
Zerstörung der Rinde des Lobus semilunaris sup. erzielen. Aus¬ 
schaltung des Lobus semilunaris inf. führte zu Schwäche im hinteren 
Rumpfabschnitt, besonders gekreuzt. Endlich bedingte Zerstörung der 
Formatio vermicularis eine gekreuzte Rumpfmuskellähmung mit 
Drehung und Neigung des Kopfes nach der Seite der Operation. 

Aber selbst die Entrindung einer ganzen Kleinhirn¬ 
hemisphäre führt nur zu einer Summation aller dieser Ausfalls¬ 
erscheinungen ohne das Auftreten von Zwangsbewegungen. Im Lobus 
anterior des Wurms findet sich dann ein Koordinationszentrum für 
Rumpf- und Extremitätenbewegungen. 

Beim Affen konnte Vortragender die Lokalisation des Arms im 
Lobus quadrangularis, des Beins im Lobus semilunaris bestätigen. 
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Doch sind die Störungen hier geringer als beim Hunde und zeigen 
sich vor allem in Ungeschicklichkeit der Finger beim Greifen und 
feinschlägigen Zittern der ganzen Extremität; sie bilden sich auch 
schneller zurück. 

Vortragender hat dann in zahlreichen Versuchen die Ausfalls¬ 
erscheinungen nach Entfernung der Grosshirn- und Kleinhirn¬ 
stellen für die Extremitäten teils an beiden Vorder- resp. Hinter¬ 
beinen mit einander verglichen, teils an derselben Extremität zusammen 
hervorgerufen. Es zeigt sich dabei eine Selbständigkeit der Klein¬ 
hirnkomponenten gegenüber der Grosshirnfunktion, ja sogar ein gewisser 
Antagonismus. 

Was nun die Funktion der Kleinhirnkeme betrifft, so hat Vor¬ 
tragender durch Durchtrennung des Bracchium conjunctivum den 
lateralen Kern (Corpus dentatum) beim Hunde abgetrennt und danach 
Fallneigung nach der gleichen Seite mit Kopfneigung nach hinten 
und starker Ataxie und Lagegefühlsstörnng der Extremitäten beob¬ 
achtet. Bei doppelseitiger Ausschaltung kommt es ausserdem zu Kiefer¬ 
muskelschwäche mit Kehlkopfstörung. 

Beim Menschen dürfte entsprechend der Rückbildung des 
motorischen Anteils des roten Kerns das Kleinhirn, weil stärker als 
beim Hunde, von der motorischen auf die sensorische Seite des Zentral¬ 
nervensystems herübergerückt sein. Auch steht es weit stärker unter 
dem Einfluss des Grosshirns. Aber die cerebellare Lokalisation muss 
nach den Ergebnissen an Affen auch beim Menschen ausgebildet sein 
und wird in ihrer Verwertung für die menschliche Pathologie nicht 
lange auf sich warten lassen. 


Diskussion. 

Herr Edinger-Frankfurt a/M.: Edinger macht darauf aufmerksam, 
dass wir uns einem gewissen Abschluss in der Kleinhirnanatomie nähern, 
dass es jetzt möglich ist, das Kleinhirn einzuteilen in einen nur mit dem 
Neencephalon zusammenhängenden Abschnitt und in einen solchen, der 
palaeencephal ist und in ziemlich gleicher Weise bei allen Vertebraten¬ 
klassen wiederkehrt. Auf diesen sehr wesentlichen Unterschied hat bisher 
das Experiment gar keine Rücksicht genommen. Den Bau des palaeence- 
phalen Abschnitts, der im wesentlichen mit dem Wurm identisch ist, 
können wir uns jetzt in der folgenden Weise vorstellen. Aus dem Rücken¬ 
mark, wahrscheinlich auch aus dem Acusticus, erreichen Bahnen die 
Rinde. Da, wo sie gekreuzt enden, entspringen neue Züge zu den Klein¬ 
hirnkernen, Tractus cortico-nucleares. Aus den Kleinhirnkernen entspringen 
neue Tractus cerebello-tegmentalcs. Diese enden immer um grosse Zellen, 
die vordersten als Bindearme um die Zellen des roten Kerns, andere in 
der Haube der Brücke, wieder andere um die Zellen des Deiters sehen 
Kerns und um solche der Oblongatahaube und des Rückenmarks. Aus 
diesen grossen Zellen, die Edinger als Nucleus motorius tegmenti 
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zusammenfasst, entspringen dann wieder neue Bahnen zum motorischen 
Apparat. Am bekanntesten von den letzteren ist der Tractus rubrospi- 
nalis zum Rückenmark und der Teil des dorsalen Längsbündels aus den 
Zellen des Deiters sehen Kerns zu den Augenmuskelkernen, ebenso der 
Tractus vestibulospinalis. Dieses ganze System von afferenten und effe¬ 
renten Fasern kehrt ziemlich gleichartig durch die Wirbeltierreihe wieder 
und muss deshalb zu dem Grundapparat gerechnet werden. 

Sir Horsley: Horsley was of the same opinion as Prof. Edinger. 
His own experiments with Dr. Clarke showed that restricted lesions of the 
cortex cerebelli were not followed by functional „motor“ changes unless 
the deep nuclei of the cerebellum were involved. Bolks method of es- 
timating physiological function from the appearances was noc scientifically 
justified. 

In v. Rijnberks experiments the subsequent microscopical investi- 
gation showed that the nuclei cerebelli were involved by the cortical lesion. 

He wishes to know if Herr Rothmann had found the same invol- 
vement of the nuclei in the specimens from his experiments. 

Herr Oppenheim: 0. hat niemals Zwangsbewegungen und -rollungen 
gesehen. Er möchte die Herren bitten, ob sie eine Aufklärung dieser Diffe¬ 
renz zwischen menschlicher Pathologie und Tierexperiment geben können. 

Herr Rothmann (Schlusswort): M. H.! Ich bin Herrn Edinger für 
seine Ausführungen sehr dankbar. Denn wir sind ja in unseren physio¬ 
logischen Forschungen weitgehend auf die anatomische Forschung ange¬ 
wiesen. Ich glaube aber nicht, dass wir uns mit der Annahme afferenter 
und efferenter Fasern begnügen können. Wenn z. B. der grosshirnlose 
Hund motorische und sensible weitgehende Leistungen aufweist, so müssen 
wir zu der Frage Stellung nehmen, welche Hirnteile diese Funktion nach 
Grosshirnausfall leisten. Wenn ich nun neben der vorwiegend sensiblen 
Funktion der Kleinhirnhemisphärenrinde, über die ich mit Sir Horsley 
völlig übereinstimme, derselben beim Hunde einen motorischen Einfluss 
zuschreibe, so ist für mich vor allem der Nachweis elektrisch auslösbarer 
Zehenbewegungen des Vorderbeins von der Vorderfläche des Kleinhirns aus 
beweisend gewesen, die nach Analogie der Grosshirnrinde als motorische 
Effekte aufgefasst werden müssen und nicht als Reizungen weiterer Kerne 
betrachtet werden können. Was nun die Anschauung Edingers betrifft, 
dass die motorischen Kerngruppen, auf die das Kleinhirn einwirkt, roter 
Kern, Deitersscher Kern, als eine Einheit aufgefasst werden sollen, so 
muss ich nach meinen Versuchen daran festhalten, dass der rote Kern, 
der durch den vorderen Kleinhirnschenkel die Effekte von der Seite der 
Kleinhirnhemisphären erhält, eine ganz andere funktionelle Bedeutung be¬ 
sitzt, als der Deiterssche Kern mit seinen Beziehungen zum Vestibular- 
apparat. Was die Frage des Herrn Oppenheim betrifft, so habe ich auch 
weder bei den experimentellen Ausschaltungen der Kleinhirnrinde noch bei 
den Durchtrennuugen des vorderen und mittleren Kleinhirnschenkels jemals 
Zwangsbewegungen beobachtet. Die letzteren dürften in engster Beziehung 
zu dem hinteren Kleinhirnschenkel und dem Deiters sehen Kern stehen, 
Kleinhirnteile, die bei menschlichen Operationen nicht geschädigt werden. 
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5. Herr M. Minkowski-(Berlin): Zur Physiologie der corti- 
kalen Sehsphäre. (Aus dem physiologischen Laboratorium der 
psychiatrischen und Nervenklinik der kgl. Charite.) 

M. H.! In der Geschichte der Lokalisation der Grosshirnrinde 
hat die Lehre von der Sehphäre eine sehr bedeutende Rolle gespielt. 
Auf ihre Entwicklung hat Munk den grössten und nachhaltigsten 
Einfluss ausgeübt, und deshalb wird eine kurze Schilderung seiner 
Ergebnisse am besten in dieses viel umstrittene Gebiet einführen. 

Die Munksche Sehsphäre umfasst beim Hund an der Konvexität 
des Occipitallappens die hintere Hälfte der 1. u. 2. Urwindung, an 
seiner medialen Fläche reicht sie bis zum Sulcus splenialis, an der 
cerebellaren nimmt sie deren caudalsten Teil ein. 

Innerhalb dieser Grenzen führt Munk eine Projektion der Netz¬ 
haut auf die Hirnrinde durch, wonach benachbarten Retinaelementen 
auch benachbarte Gebiete der Hirnrinde entsprechen, und die Sehsphäre 
demgemäss eine getreue Reproduktion der Retina darstellt. Er geht 
dabei von dem ungekreuzten Retinaanteil aus, welcher nach ihm im 
lateralsten Teil der Sehsphäre vertreten ist; an dieses Gebiet schliesst 
sich die cortikale Vertretung der gekreuzten Netzhaut an und zwar 
so, dass die temporalen Partien der Netzhaut in lateralen, die nasalen 
in medialen Teilen der Sehsphäre vertreten sind; ferner entspricht der 
vordere Teil der Sehsphäre den oberen, der hintere den unteren Teilen 
der Netzhaut. 

Eine ganz besonders hervorragende Bedeutung schreibt Munk 
einer kreisrunden Stelle von 15 mm Durchmesser zu, welche er als 
Aj bezeichnet; hier ist die Stelle des deutlichsten Sehens cortikal 
vertreten, und die optischen Erinnerungsbilder deponiert. Die Exstir¬ 
pation dieser Stelle bewirkt nach Munk eine dauernde Blindheit der 
gekreuzten Macula, und wenn sie doppelseitig ist, auch Seelenblind¬ 
heit. Dieser eigentümliche Zustand besteht darin, dass der Hund 
alles sieht, aber nichts erkennt Die Seelenblindheit ist ein tem¬ 
poräres Symptom; sie besteht nur so lange, bis der Hund, der nun¬ 
mehr auf seine peripheren Netzhautteile angewiesen ist, von da aus 
neue optische Erinnerungsbilder erworben und mit den übrigen Erin¬ 
nerungselementen in assoziative Verbindung gebracht hat. 

Die Munksche Lehre von der Sehsphäre ist von verschiedenen 
Autoren nachgeprüft worden. Während alle den Occipitallappen als 
ausschliesslichen oder wenigstens hauptsächlichen (Goltz) Sitz der 
Sehsphäre in der Hirnrinde anerkannten, wurden Einzelheiten der 
Munkschen Auffassung, besonders bezüglich der Projektion der Netz¬ 
haut auf die Hirnrinde und der Bedeutung der Stelle A t von den 
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meisten Forschern abgelehnt. Namentlich hat Hitzig in einer 
grossen Reihe von Arbeiten gegen diese Behauptungen opponiert 
Eine besondere Bedeutung der Stelle A t als Sitzes einer cortikalen Ver¬ 
tretung der Stelle des direkten Sehens und Statte von optischen Er¬ 
innerungsbildern hat er grundsätzlich und energisch abgelehnt; er hat 
vielmehr erklärt, dass diese Stelle mit der Sehsphäre wahrscheinlich in 
besonders losem Zusammenhang steht, da nach ihrer Exstirpation Seh¬ 
störungen oft überhaupt nicht auftreten. Selbst Monakow, der ja 
sonst die Munkschen Anschauungen zu verteidigen sucht, hat sich 
gegen die Annahme Munks in Bezug auf die Stelle A, ausgesprochen. 
Auch die Munksche Projektion hat Hitzig im allgemeinen negiert 
und nur zugegeben, dass „die temporäre Blindheit der unteren Hälfte 
des Gesichtsfelds ausschliesslich auf Läsionen der vorderen Hälfte der 
Sehsphäre folgt, und dass Läsionen des hinteren Abschnitts der 
Sehsphäre Skotome in dem oberen Segment des Gesichtsfelds zur 
Folge haben“. 

Ferner hat Hitzig behauptet, dass vorübergehende Sehstorungen 
auch nach Operationen im Bereiche der motorischen Region mehr oder 
weniger regelmässig auftreten. Was diesen Ergebnissen nach Hitzig 
ein ganz besonderes Interesse verleiht, ist die Tatsache, dass, wenn 
nach einer Operation in der motorischen Region die Sehstörungen sich 
zurückgebildet haben, eine sekundäre partielle Exstirpation im Bereich 
der Sehsphäre, speziell eine Exstirpation der Stelle A,, fast gar keine Seh¬ 
störungen herbeiführt. Zur Erklärung dieser Verhältnisse nimmt Hi tzig 
an, dass in den subcortikalen optischen Ganglien im Anschluss an die 
primäre Operation Umschaltungsvorgänge stattfinden, so dass dieselben 
gegen weitere funktionelle Schädigungen, sei es auch von seiten der 
Sehsphäre, geschützt sind. Diese Auffassung ist aber nur dann mög¬ 
lich, wenn schon in den infracortikalen Zentren „Vorstellungen niederer 
Ordnung“ entstehen, während „die höchste, an die Existenz eines 
Cortex gebundene Entwicklung des Sehens in der Apperception dieser 
Vorstellungen niederer Ordnung und ihrer Assoziation mit Vorstellungen 
und Gefühlen besteht.“ Somit tritt hier die ebenfalls viel umstrittene 
Frage auf, ob auch die einfachste Licht-, also die Hell- und Dunkel¬ 
empfindung bei den Säugern an die Rinde gebunden ist, oder auch 
schon in den subcortikalen Ganglien zustande kommen kanD. Letzteres 
hat namentlich Goltz und zuletzt Kalischer behauptet; Munk hat 
diese Möglichkeit stets energisch bestritten und auch für die einfachsten 
Lichtempfindungen das Erhaltensein von Sehrinde postuliert. 

Aus dieser historischen Einleitung geht deutlich hervor, dass in 
diesem Gebiete in Bezug auf wichtige physiologische Grundprobleme 
zwischen namhaften Autoren bisher keine Einigung erzielt worden ist. 
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und dass somit genügend Veranlassung vorlag, diese Fragen einer 
erneuten experimentellen Prüfung zu unterziehen. 

Ich habe damit angefangen, die Hitzig sehen Angaben bezüglich 
der Sehstörungen naGh Operationen im Bereich der Extremitätenregion 
nachzuprüfen und bin dabei zu einem negativen Ergebnis gelangt. In 
zwei Dritteln der operierten Fälle habe ich auch nicht die geringste 
Sehstörung wahrgenommen, während in einem Drittel eine ganz unbe¬ 
deutende, vorübergehende Sehstörung bestand, die wohl auf leichte 
operative Komplikationen (vorübergehende leichte Reizzustände der 
ganzen Hemisphäre, Zirkulationsstörungen u. a.) zurückgeführt werden 
musste. Wenn somit nach Exstirpationen im Bereich der motorischen 
Region keine Sehstörungen auftreten, so fällt auch die Frage von einer 
Beeinflussung der Folgen der sekundären Operationen im Bereich der 
Sehsphäre durch die primären im Bereich der motorischen Region 
(nach Hitzig) von vornherein weg. 

Ich habe ferner ein- und doppelseitige Exstirpationen der Stelle 
A t von Munk vorgenommen. Bei einigen Hunden waren überhaupt 
keinerlei Sehstörungen vorhanden, bei anderen traten Störungen der 
oberen Gesichtsfeldpartien auf, dre sich im Laufe von 3—4 Wochen 
bis auf geringe Reste zurückbildeten. Die Stelle des direkten Sehens 
war entweder von Anfang an oder schon wenige Tage nach der 
Exstirpation ganz frei. Von den doppelseitig operierten Hunden 
zeigten drei keinerlei Zeichen von Seelenblindheit; bei einem waren 
wohl Störungen vorhanden in dem Sinne, dass die adäquaten Reak¬ 
tionen zuweilen ausblieben, aber die Störung der primären, rein 
perceptiven Komponente des Sehens war vollkommen genügend, 
um diese Erscheinungen zu erklären. Ich muss ferner bemerken, 
dass auch der normale Hund in Bezug auf das Gesehene oft sehr 
wenig intelligent ist und entweder gar nicht oder in der absur¬ 
desten Weise reagiert. So habe ich normale Hunde gesehen, bei denen 
das Schwingeu einer Peitsche keinerlei Reaktionen auslöste, andere, 
die ein brennendes Zündholz verschlucken wollten oder in dasselbe die 
Pfoten steckten usw. Ich bin somit in Bezug auf die Bedeutung der 
Stelle A t als cortikaler Vertretung der Macula und für die Entstehung 
der Seelenblindheit zu einem völlig negativen Ergebnis gelangt. 

Bei dieser Sachlage, wo nach Exstirpationen der Stelle A t keine 
oder nur vorübergehende Sehstörungen auftreten, musste ich mir die 
Frage vorlegen, ob die Stelle A t und weiter, ob überhaupt die Kon¬ 
vexität des Occipitallappens zur eigentlichen Sehsphäre gehört. Ich 
habe daher in einer Anzahl von Fällen in grosser sagittaler Ausdeh¬ 
nung ausgiebige Exstirpationen der Konvexität des Occipitallappens 
vorgenommen, wobei ich die 2. und einen Teil des horizontalen 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



112 Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 

Schenkels der 3. Urwindung exstirpierte. Ich musste mir aber von 
vornherein vergegenwärtigen, dass es sich dabei um eine schwierige Auf¬ 
gabe handelt, da man es hier mit ungünstigen und komplizierten ana¬ 
tomischen Verhältnissen zu tun hat. Die Sehstrahlung verläuft nämlich 
unmittelbar unter der Rinde der 2. und 3. Windung, und es ist klar, dass 
jede Läsion, die etwas tiefer geht, auch die Sehstrahlung lädieren und 
dadurch mehr oder weniger schwere Sehstörungen verursachen wird. 
In einer Anzahl von Fällen traten tatsächlich nach ausgiebigen Kon¬ 
vexitätsoperationen schwere dauernde Sehstörungen auf, die anatomische 
Untersuchung an Serienschnitten hat aber gezeigt, dass dann stets tiefe 
Herde vorhanden waren, die die Sehbahn unterbrechen mussten. In 
anderen Fällen, wo die Exstirpationen flächenhaft ebenso ausgedehnt 
waren, die Läsionen aber nicht so tief reichten, traten nur vorüber¬ 
gehende Sehstörungen, hauptsächlich in den oberen Gesichtsfeldpartien 
auf, die ziemlich rasch zurückgingen. Es war dadurch der Beweis er¬ 
bracht, dass die 2. Urwindung ausserhalb der eigentlichen Sehsphäre 
liegt, und dass diese an der medialen und cerebellaren Fläche des 
Occipitallappens und an der Konvexität höchstens nur an der 1. Ur¬ 
windung zu suchen ist. 

M. H.! Im letzten Jahrzehnt ist der Hirnforschung durch die 
cytoarchitektonischen Arbeiten von Bolton, Brodmann, Campbell 
u. a. ein neues und, wie ich überzeugt bin, fruchtbares Gebiet er¬ 
öffnet worden. Sehen Sie sich bitte dieses Bild an; das schraffierte 
Gebiet bezeichnet die für den Hund von Campbell angegebene 
Verbreiterung der Area striata. Die Beziehung dieses Rindentypus 
zum Sehakt war schon den ältesten Autoren bekannt. Für den 
Menschen nimmt Henschen auf Grund klinischer und patholo¬ 
gisch-anatomischer Ergebnisse an, dass die Sehsphäre sich mit der 
Verbreitung dieses Rindentypus, der Calcarinarinde, deckt Eine ex¬ 
perimentelle Prüfung der Frage, inwiefern sich die physiologische 
Sehsphäre, also das optische Eindrücke perzipierende Gebiet der Hirn¬ 
rinde mit der Area striata deckt, ist meines Wissens bisher nicht vorge¬ 
nommen worden. Nach den angeführten Ergebnissen lag es mir nahe 
eine derartige Prüfung vorzunehmen. Sie sehen, dass die Area striata 
beim Hunde die mediale und cerebellare Fläche des Occipitallappens 
einnimmt und an der Konvexität nur höchstens bis zum Sulcus late¬ 
ralis reicht; und gerade diese Gebiete waren bei den beschriebenen 
Exstirpationen verschont geblieben, nach welchen nur vorübergehende 
Sehstörungen auftraten (wenn nicht tiefer greifende Herde die Seh¬ 
bahn lädierten). 

Ich habe Exstirpationen vorgenommen, die nach Möglichkeit der 
Ausdehnung der Area striata entsprachen, und dabei die feste Über- 
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zeugung gewonnen, dass die physiologische Sehsphäre sich 
mit der Area striata völlig deckt, dass nur diese somit zur 
Rezeption von optischen Eindrücken befähigt ist. Nach 
einer derartigen totalen Exstirpation fällt am gekreuzten Auge das 
ganze Gesichtsfeld mit Ausnahme des von der gleichseitigen Hemi¬ 
sphäre versorgten nasalen Bezirks aus; nach doppelseitiger Exstirpation 
stellt sich eine vollkommene Rindenblindheit ein, wobei auch die ein¬ 
fachste optische Empfindung (Hell- und Dunkelempfindung) auf¬ 
gehoben ist. 

Am gleichseitigen Auge stellt sich nach einseitiger totaler Exstir¬ 
pation der Area striata im nasalen Gesichtsfeldteil zunächst eine 
Amaurose oder mindestens eine Amblyopie ein, die aber meistens, 
und zwar manchmal schon nach wenigen Tagen, manchmal erst 
nach 2—3 Wochen zurückgeht, wenn auch möglicherweise nur un¬ 
vollkommen. Vom Standpunkt der Munkschen Lehre müsste man 
einwenden, dass diese Restitution durch das Erhaltensein der Konvexität 
des Occipitallappens bedingt ist und für die Richtigkeit der Munkschen 
Projektion spricht, wonach der lateralste Netzhautteil im lateralsten 
Gebiet seiner Sehsphäre vertreten ist. Dieser Einwand wird aber 
durch die Tatsache entkräftet, dass bei Operationen an der Konvexität 
dieser Gesichtsfeldbezirk durchaus nicht ausfallt, und dass auch bei 
totaler Exstirpation des Occipitallappens einschliesslich der Konvexität 
diese Restitution eintritt. Ich kann mir diese wiederholt beobachtete 
Tatsache nicht anders erklären, als dass der lateralste Teil der 
Netzhaut zwar vorwiegend von der gleichseitigen Hemisphäre versorgt 
wird, aber auch mit der gekreuzten in Verbindung steht. Fällt die 
gleichseitige Hemisphäre aus, so tritt zunächst eine Amaurose oder 
Amblyopie in dem entsprechenden Gesichtsfeldbezirk ein; nach einiger 
Zeit aber treten unter der Einwirkung der einstürmenden Reize die phy¬ 
logenetisch alten und uoter normalen Umständen vielleicht funktions¬ 
losen Fasern wieder in Tätigkeit, woraus sich die funktionelle Restitution 
dieses Bezirks erklärt. Diese Tatsache erscheint mir nicht nur von 
bedeutendem entwicklungsgeschichtlichen Interesse, sondern sie gibt 
vielleicht einen Schlüssel dafür, wie Munk zu der Projektion der 
lateralsten Netzhautteile auf das laterale Drittel seiner Sehsphäre 
gelangte. Indem er nach Operationen im Bereich der Sehsphäre, 
die am gekreuzten Auge eine vollkommene Blindheit bis auf den 
nasalen Gesichtsfeldbezirk bewirkten (wozu ja, wie oben ausgeführt, 
nur die Exstirpation der 1. Urwindung und der cerebellaren Fläche 
erforderlich ist), den lateralsten Netzhautbezirk funktionstüchtig 
sah, musste er, wenn er nicht auf die angegebene Erklärung 
kam, diesen Netzhautteil ausserhalb der eigentlichen Sehsphäre (in 
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meinem Sinne) projizieren, und es wird deshalb verständlich, warum 
gerade dieser Teil der Netzhaut in seinem Projektionsschema am 
weitesten lateralwärts an der Konvexität, also ausserhalb der Area 
striata vertreten ist. 

Um der Frage der Projektion der Netzhaut auf die Hirnrinde 
nachzugehen, habe ich im Bereich der Area striata 2 Gruppen von 
partiellen Exstirpationen vorgenommen: l.an der 1. Urwindung, so weit 
vorn beginnend, wie die Area striata reicht, und nach hinten annähernd 
bis zur Umbiegungsstelle derselben in die cerebellare Fläche, und 2. 
an der cerebellaren Fläche, wobei ich das ganze hier befindliche 
Gebiet der Area striata, also das Feld zwischen dem absteigenden 
Ast des Sulcus splenialis und dem Sulcus recurrens sup. zu zerstören 
suchte. Diese Operationen haben mir ein ganz eindeutiges Ergebnis 
geliefert. In der ersten Gruppe von Operationen habe ich eine 
dauernde Blindheit in den unteren, (unterhalb des horizontalen Meridians 
gelegenen), in der 2. in den oberen Gesichtsfeldpartien erhalten. Die 
erhaltenen Gesichtsfeldpartien funktionierten entweder von Anfang an 
oder schon wenige Tage nach der Operation völlig normal, und die 
Grenze gegen die amaurotischen Gesichtsfeldpartien war sehr scharf. 
Somit sind im vorderen Teil der Area striata, ungefähr bis zur Um¬ 
biegungsstelle derselben in die cerebellare Fläche, die oberen Teile der 
Netzhaut, im cerebellaren Teil die unteren Teile der Netzhaut ver¬ 
treten. Es besteht somit eine konstante Projektion der Netzhaut auf 
die Hirnrinde, so dass benachbarten Netzhautpartien auch benach¬ 
barte Teile der Hirnrinde entsprechen. Wenn sie aber für oben und 
unten vorhanden ist, so muss sie auch für innen und aussen postuliert 
werden. Nur glaube ich, dass die anatomischen Verhältnisse für den 
experimentellen Nachweis dieser Projektion zu ungünstig liegen. 

Aus dieser Projektion wird es auch klar, warum bei Operationen 
an der Konvexität, nach welchen vorübergehende oder dauernde Seh¬ 
störungen auftreten, dieselben sich vorwiegend auf die oberen Gesichts¬ 
feldpartien erstrecken. Die zur cerebellaren Fläche ziehenden Fasern 
der Sehstrahlung, welche den oberen Gesichtsfeldpartien entsprechen, 
können durch tiefgreifende Läsionen in einer grösseren Ausdehnung 
getroffen werden, als diejenigen, die zum vorderen Teil der Area striata 
sich abzweigen; die oberen Gesichtsfeldteile sind daher bei Konvexitäts¬ 
operationen viel mehr bedroht, als die unteren. Und umgekehrt, wenn 
aus dem Verlauf der Sehstörung und dem anatomischen Befund bei 
Konvexitätsoperationen auf eine besonders schwere Schädigung der 
Sehbahn geschlossen werden kann, und wenn trotzdem Teile des 
Gesichtsfelds erhalten bleiben, so liegt es nabe, dieselben auf ein Er¬ 
haltensein der frontalsten Teile der Area striata zu beziehen und 
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daraus lokalisatorische Schlösse zu gewinnen. Da in solchen Fallen die 
untersten Teile des Gesichtsfelds oft erhalten bleiben, nehme ich an, 
dass dieselben im frontalsten Teil der Area striata vertreten sind. 

Zur Bekräftigung seiner Projektion an der Konvexität des Occi- 
pitallappens hat Munk die Ergebnisse von elektrischen ßeizversuchen 
angeführt. Schäfer hat zuerst beim Affen gefunden, dass durch 
Reizung mit Induktionsströmen vom Occipitallappen aus assoziierte 
Augenbewegungen erzielt werden können. Munk und Obregia 
wiesen am Hundegehim nach, dass von der Konvexität assoziierte 
Augenbewegungen nach der der Reizung entgegengesetzten Seite her¬ 
beigeführt werden, und zwar „gehen die Augen zugleich nach unten, 
wenn die Reizung in der vorderen, nach oben, wenn die Reizung in 
der hinteren Zone der Sehsphäre erfolgt“. Von der intermediären 
Zone erhält man entweder reine Seitenbewegungen, oder von der Mitte 
der Stelle A t Konvergenzbewegungen, wenn die Augen im Moment der 
Reizung divergent waren. Die besten Reizeffekte erhält man von der 
inneren Hälfte der 2. Windung. Ich habe diese Angaben nachgeprüft 
und bis auf Einzelheiten dieselben Ergebnisse bekommen (nur von den 
Konvergenzbewegungen konnte ich mich nicht überzeugen); speziell 
konnte ich aber feststellen, dass von der eigentlichen Area striata, also 
namentlich von der medialen und cerebellaren Fläche des Occipital- 
lappens keinerlei Reizeffekte zu erzielen sind, während von der 
2. Windung, also von einem Gebiete, welches ausserhalb der Area 
striata und somit des optisch-sensorischen Feldes liegt, die assozi¬ 
ierten Augenbewegungen prompt erzielbar sind. 

Aus diesen experimentell richtigen Tatsachen hat Munk m. E. 
unberechtigte Schlüsse gezogen. Wenn man von bestimmten Stellen 
der Hirnrinde bei elektrischer Reizung assoziierte Augenbewegungen 
erhält, so kann man bloss folgern, dass in diesen Stellen Foci von 
motorischen Elementen für die entsprechende Bewegung gelagert 
sind. Munk hat aber behauptet, die Augenbewegung komme des¬ 
wegen zustande, weil der Hund halluziniere, und zwar gerade in jenen 
Teilen des Gesichtsfelds, nach welchen die Einstellungsbewegung der 
Augen erfolgt. Wenn also bei Reizung des hinteren Teils der 
2. Windung eine assoziierte Augenbewegung nach oben erfolgt, so 
geschieht das nach Munk, weil durch die Reizung ein optischer Ein¬ 
druck im oberen Teile des Gesichtsfelds geweckt wird. Es wird 
also aus einem motorischen Effekt bei elektrischer Reizung auf eine 
Empfindung geschlossen, was m. E. völlig unzulässig ist; mit gleichem 
Recht könnte man behaupten, dass bei elektrischer Reizung der vor¬ 
deren Zentralwindung eine Armbewegung nur deswegen erfolgt, weil 
darin eine Sensation ausgelöst wird. 
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Ich bin auf Grund dieser Ergebnisse zu einer wesentlich anderen 
Auffassung gekommen. Die Einstellungsbewegungen der Augen stellen 
eine elementare motorische Beantwortung eines im Gesichtsfeld ausser¬ 
halb des Fixationspunktes auftauchenden Eindrucks dar. Nun besteht 
im Occipitallappen des Hundes in Bezug auf optische Eindrücke und deren 
Beantwortung eine ähnliche, auch räumliche Trennung von sensorischen 
und motorischen Elementen, wie sie in Bezug auf sensible Eindrücke 
vom ganzen Körper und darauf erfolgende motorische Reaktionen für 
die hintere und vordere Zentralwindung bei Primaten nachgewiesen 
ist. Die Sehsphäre im engeren Sinne, oder das optisch-sensorische 
Feld, in welchem der optische Eindruck entsteht, deckt sich mit der 
Area striata, einem für die Perzeption von optischen Eindrücken wahr¬ 
scheinlich besonders adaptierten Typus, erstreckt sich also haupt¬ 
sächlich auf die mediale und cerebellare Fläche des Occipitallappens, 
während sie an der Konvexität jedenfalls nicht über den Sulcus 
lateralis hinausgeht. In unmittelbarer Nachbarschaft des optisch¬ 
sensorischen Feldes, an der 2. Urwindung der Konvexität be¬ 
findet sich ein optisch-motorisches Feld; ich verstehe darunter 
ein Gebiet von effektorischen Elementen^, deren physiologische Auf¬ 
gabe in erster Linie darin besteht, eine direkte Beantwortung der 
optischen Reize durch motorische Reaktionen, wie Einstellungsbe¬ 
wegungen der Augen, Schutzbewegungen der Lider und vielleicht 
auch gewisse optisch ausgelöste Prinzipalbewegungen des Rumpfes und 
der Extremitäten (Fluchtbewegungen usw.) mit Umgehung der moto¬ 
rischen Region zu bewirken. 

Dieser Funktion dient eine cortikofugale Bahn, deren Verlauf und 
Endigung in den subcortikalen Ganglien von Probst nach experi¬ 
mentellen Exstirpationen an Marchi-Präparaten eingehend studiert 
worden ist Ich habe ebenfalls an einer Reihe von Gehirnen Degene¬ 
rationen nach Marchi studiert, wobei ich solche nach Operationen 
im Bereich der Konvexität (der optisch-motorischen Sphäre) und der 
Area striata (der optisch-sensorischen Sphäre) verglichen habe. Ich 
habe die Befunde von Probst bestätigt gefunden, wonach diese 
Degenerationen im Pulvinar, im Corp. genic. ext., in den lateralen 
Sehhügelkernen, im oberflächlichen Mark und Grau des vorderen 
Vierhügels und im ventrolateralen Anteil des Hirnschenkelfusses zu 
finden sind. Aber was für meine Auffassung von grosser Wichtigkeit 
ist, das ist die Tatsache, dass die Degenerationen namentlich 
im oberflächlichen Mark des vorderen Vierhügels nach Exstirpationen 
im Bereich der 2. Windung ausgiebiger sind, als nach solchen im 
Bereich der Area striata. Ich habe gleichzeitig gleichgrosse Stücke 
der Hirnrinde von einer Seite aus der Area striata und von der 
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anderen aus der 2. Windung exstirpiert und das Tier nach zwei 
Wochen getötet. Die Degeneration im oberflächlichen Mark des 
vorderen Vierhügels war von der Seite, wo die Area striata exstirpiert 
worden war, gering, von der anderen beträchtlich; in den übrigen 
Endigungsstätten dieser Fasern war der Unterschied weniger deutlich, 
aber auch vorhanden. Bezüglich der cortikotektalen Fasern darf 
man annehmen, dass sie zu den Augenmuskelkernen wohl durch 
Vermittlung des Fascicul. longitudin. post, in Beziehung stehen und 
somit die Einstellungsbewegungen der Augen von der Rinde aus be¬ 
wirken. Das anatomische Ergebnis stimmt somit mit dem elektrischen, 
wonach die Foci für die konjugierten Augenbewegungen ausserhalb 
der Area striata, in der 2. Windung liegen, überein. 

Das optisch-sensorische und optisch-motorische Feld bilden somit 
in ihrer Gesamtheit ein kombiniertes, sich gegenseitig unterstützendes 
System, ein optisches Sensomotorium. Der eigentlich optische Ein¬ 
druck entsteht in der Area striata; zur Fixierung der örtlichen Zeichen 
bedarf es wohl aber einer Mitwirkung derjenigen Cortexteile, in denen 
die Mobilmachung der verschiedenen Bewegungsrichtungen der Augen 
ihren Ursprung nimmt. Und da ist es in hohem Grade zweckmässig, 
dass die aus verschiedenen Netzhautteilen stammenden optischen Ein¬ 
drücke in nächster Nähe der Foci für diejenigen Muskelkombinationen 
vertreten sind, welche jene Eindrücke und zwar genau im Sinne der 
Herkunft des Reizes zu beantworten haben. Und dass es tatsächlich 
so ist, zeigt uns der elektrische Reizversuch, wonach die Foci für die 
Augenbewegungen nach unten sich vorne, nach oben hinten an der 
2. Windung befinden, also in unmittelbarer Nähe derjenigen Gebiete 
der Area striata, wo die entsprechenden Gesichtsfeldteile vertreten sind. 

Zum Schluss möchte ich meine Ergebnisse kurz zusammenfassen: 

1. Das optisch-sensorische Feld oder die eigentliche Sehsphäre 
deckt sich mit der Area striata. 

2. Neben dem optisch-sensorischen Feld befindet sich an der 
2. Urwindung der Konvexität ein optisch-motorisches Feld, in welchem 
Foci für optisch ausgelöste motorische Reaktionen, wie Einstellungs¬ 
bewegungen der Augen, Schutzbewegungen der Lider und vielleicht 
auch gewisse Prinzipalbewegungen des Rumpfes und der Extremitäten 
liegen; dieser Funktion dient eine cortikofugale Bahn, die von der 
Hirnrinde direkt nach den subcortikalen Ganglien verläuft. 

3. Innerhalb des optisch-sensorischen Feldes besteht eine kon¬ 
stante Projektion der Netzhaut auf die Hirnrinde, so dass benach¬ 
barten Teilen der Netzhaut auch benachbarte Gebiete der Sehrinde 
entsprechen. 
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4. Der lateralste Teil der Netzhaut, welcher dem nasalen Gesichts¬ 
feldbezirk entspricht, wird zwar vorwiegend von der gleichseitigen 
Hemisphäre versorgt, steht aber auch mit der gekreuzten in Ver¬ 
bindung. 

5. Die Stelle A x besitzt nicht die ihr von Munk zugeschriebene 
Bedeutung, und zwar weder als cortikale Vertretung der Stelle des 
deutlichsten Sehens noch als Stätte von optischen Erinnerungsbildern. 

6. Nach Operationen im Bereich der Extremitäten region, die ohne 
Komplikationen verlaufen, treten keinerlei Sehstörungen auf. 

Auch an dieser Stelle spreche ich Herrn Geh.-Rat Ziehen für 
die Überlassung der Arbeitsräume und das ständig bewiesene Interesse 
und Herrn Dr. Rothmann für die Anregung zu diesen Untersuchungen 
und seine Unterstützung bei der Ausführung derselben meinen verbind¬ 
lichsten Dank aus. 


6. Herr Pfeifer-Halle: Zur Lokalisation der cortikalen 
motorischen und sensorischen Aphasie. (Projektionsvortrag.) 

Vortr. demonstriert eine nach Weigert-Pal gefärbte Frontal¬ 
serie des Gehirns eines Kranken, bei dem er vor 3 Jahren durch Hirn¬ 
punktion an der Wernickeschen Stelle eine Cysticerkenansammlung 
im Gehirn diagnostiziert hatte. Klinisch hatte der Fall zur Zeit der 
Punktion ausser allgemeinen Hirndrucksymptomen eine cortikale sen¬ 
sorische Aphasie und eine rechtsseitige motorische im wesentlichen ideo- 
kinetische Apraxie mit leichter Dyspraxie der linken Hand geboten. 
Hierzu gesellte sich nach mehreren Monaten eine cortikale motorische 
Aphasie. Der Zustand blieb dann noch über V 2 Jahr stabil, bis der 
Kranke an einer Bronchopneumonie starb. 

Die Autopsie ergab drei Cysticerkenherde, wovon einer im hinteren 
Abschnitt der Fossa Sylvii und deren Umgebung, einer in der Pars 
horizontalis anterior der Fossa Sylvii und ein dritter in der Spitze des 
linken Schläfenlappens sass. 

Die genauere Lokalisation der Herde auf Grund des Studiums der 
Frontalserie war folgende: Durch den vorderen Herd war der grösste 
Teil der Pars orbitalis, die ganze Pars triangularis und der vordere 
Teil der Pars opercularis der linken dritten Stirnwindung, durch den 
hinteren die Insel, das Operculum der hinteren Zentralwindung, der 
Gyrus supramarginalis und der mittere und hintere Anteil der ersten 
Schläfenwindung zur Atrophie gebracht. 

Die Schädigung betraf hauptsächlich die Rinde und das angren¬ 
zende Windungsmark. 
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Völlig verschont blieb das Operculum der vorderen Zentral¬ 
windung. 

Der Fall zeigt zunächst, dass Cysticerken nicht nur klinisch, son¬ 
dern auch pathologisch-anatomisch ausgesprochene Herderscheinungen 
hervorrufen können, ohne das übrige Gehirn in nennenswerter Weise 
zu schädigen. 

Die Lokalisation der Krankheitsherde stimmt in der Hauptsache 
durchaus mit der klassischen Lehre von der Lokalisation der cortikalen 
sensorischen und motorischen Aphasie überein. 

Für die cortikale sensorische Aphasie ist zweifellos die Degene¬ 
ration im Gebiet des hinteren Teils der linken ersten und vielleicht 
auch eines Teils der linken zweiten Schläfenwindung, eventuell auch 
noch die des linken Gyrus supramarginalis verantwortlich zu machen. 

Für die Frage, ob die Insel für die Sprache nur insofern von 
Bedeutung ist, als sie wichtige Verbindungsbahnen zwischen der sen¬ 
sorischen und motorischen Sprachregion enthält, oder ob sie als dem 
Sprachfeld selber zugehörig zu betrachten ist, kann der Fall zwar 
nichts entscheiden. Vortr. steht aber auf Grund der cytoarchitekto- 
nischen Untersuchungen Brodmanns auf dem Standpunkte, dass der 
Insel nicht die Bedeutung einer eigentlichen Sprachregion zukommt 
und dass die Behauptung, die Brocasche Region, das lnselgebiet und 
die Wernickesche Region seien als ein Organ von besonderer ein¬ 
heitlicher Funktion zu betrachten, unhaltbar sei. 

Der Befund am Fusse der dritten linken Stirnwindung spricht 
dafür, dass die Lokalisation der cortikalen motorischen Aphasie zwar 
über das Gebiet der eigentlichen Brocaschen Stelle hinausgeht, dass 
dagegen das Operculum der vorderen Zentralwindung bei der Lokali¬ 
sation der cortikalen motorischen Aphasie keine Rolle spielt. 

Mit den Mari eschen Anschauungen über die Lokalisation der 
aphasischen Störungen ist der Befund nicht in Einklang zu bringen, 
da der Fuss der linken dritten Stirn Windung in ausgedehnten Massen 
geschädigt ist, während andererseits das ganze Quadrilaterum der 
Linsenkernzone, abgesehen von der Insel, völlig intakt ist. 

. Die rechtsseitige ideokinetische Apraxie lässt sich durch die cor¬ 
tikale Läsion des linken Gyrus supramarginalis erklären, während die 
leichte sympathische Dyspraxie der linken Hand auf die Volumreduk¬ 
tion des Marklagers der linken motorischen Region und des Balkens, 
infolge der starken Erweiterung des linken Ventrikels, zurückzuführen 
ist. Der Fall liefert also eine Bestätigung der Auffassung Liep- 
manns über die Lokalisation der motorischen Apraxie und spricht 
gegen die Annahme Hartmanns, da der Fuss der zweiten Stirnwin¬ 
dung völlig intakt war. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



120 Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 


Vortr. weist schliesslich noch auf Grund des Falles auf die grosse 
Bedeutung einer genauen Berücksichtigung der myeloarchitektonischen 
Rindenstruktur [zur Feststellung von Herderkrankungen des Gehirns 
an Hirnschnitten mit Markscheidenfarbungen hin, die es in diesem 
Falle ermöglichten, die durch die Cysticerken bedingte cortikale Rinden¬ 
atrophie sehr exakt zu bestimmen. 


Diskussion. 

Herr Liepmann sieht in dem Fall einen lehrreichen Beitrag zur 
Wirkung der Addition von Herden. Die Läsion im frontalen Sprach¬ 
gebiet hätte wohl nicht ausgereicht, eine motorische Aphasie zu bewirken, 
aber additionell zu dem Temporalherd konnte sie es. Tritt zu einer Ver¬ 
letzung des linken temporalen Sprachgebietes ein rechtsseitiger Schläfen¬ 
lappenherd hinzu, oder ein Inselherd oder eine Schädigung des motorischen 
Sprachgebietes, welche seine Ansprechbarkeit herabsetzt, so kann es zu 
totaler (motorisch-sensorischer) Aphasie kommen. Das Zusammenwirken 
zweier Herde ist oft grösser als die Summe der Einzelwirkungen. Man 
muss das beachten, um zu verstehen, dass es gelegentlich bei in der Haupt¬ 
sache hinter dem Stirnhirn gelegenen Herden doch zur Sprachstummheit 
kommt — was Bastian irrtümlich früher generell von Herden im linken 
sensorischen Sprachzentrum postuliert hatte. 

Herr Rothmann weist auf die Wichtigkeit der Versuche am anthro- 
pomorphen Affen hin, die geeignet sein dürften, die primitivsten Grund¬ 
lagen der Sprache auf ihre Lokalisation hin experimentell zu erforschen, 
und erbittet die Unterstützung der Gesellschaft bei der Gründung einer 
geeigneten Versuchsstation. Versuche, Koguginaaffen, die eine reichhaltige 
Lautgebung haben, durch doppelseitige Ausschaltung der dem Facialiszen- 
trum vorgelagerten Stirnhirnpartien „aphatisch“ zu machen, sind negativ 
ausgefallen. Auf die Beobachtungen Liepmanns hin teilt Rothmann 
eine Beobachtung mit, bei der eine motorische Aphasie nach Zerstörung 
der 1. linken Temporalwindnng einer Jargonaphasie Platz machte. Die 
3. Stirnwindung war nur unvollkommen zerstört. 

Herr Oppenheim sah bei Herderkrankungen des linken Schläfen¬ 
lappens, besonders otitischen Abszessen, fast immer nur sensorische Aphasie, 
in vereinzelten Fällen völlige Wortstummheit, aber entsprechende anato¬ 
mische Untersuchungen (mit Cassirer) haben gezeigt, dass bei solchen 
Eiterherden sich Herde hämorrhagischer Encephalitis im weiten Umkreise 
finden können. 

Herr Pfeifer (Schlusswort): Vortr. war anfangs geneigt, den Fall 
wegen der Reduktion der Spontansprache bei zunächst noch erhaltenem 
paraphasischen Nachsprechen als transcortikale motorische Aphasie anzu¬ 
sprechen. Für das Zustandekommen dieser wäre natürlich der von Herrn 
Liepmann betonte Wegfall der assoziativen Zuflüsse vom linken Schläfen¬ 
lappen her von grosser Bedeutung. Die Krankengeschichte ergibt aber, 
dass schliesslich doch auf Grund des völligen Ausfalls des Nachsprechens, 
Lesens und Schreibens eine cortikale motorische Aphasie bestand. Diese 
lasse sich wohl am besten durch den cortikalen Herd im Fuss der linken 
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dritten Stirnwindung erklären, wobei freilich der Unterbrechung der Er¬ 
regungen vom linken Schläfelappen her die Bedeutung eines unterstützen¬ 
den Momentes zukommen könne. 

Den von Herrn Rothmann angefürten experimentellen Untersuchungen 
an Tieren könne man wohl keine weitergehenden Schlüsse in Bezug auf 
die Lokalisation der aphasischen Störungen beim Menschen beimessen. 


7. Herr Emil Redlich (in Gemeinschaft mit Herrn Bonvicini): 
Weitere klinische und anatomische Mitteilungen über das 
Fehlen der Wahrnehmung der eigenen Blindheit bei Hirn¬ 
krankheiten. 

Vortragender berichtet zunächst über den anatomisch-histologischen 
Befund in einem seinerzeit ausführlich beschriebenen Falle von cere¬ 
braler Blindheit. Hier hatte sich nach einem Schlaganfalle zunächst 
eine linksseitige Hemianopsie eingestellt; später nach einem zweiten 
Schlaganfall rechtsseitige Hemianästhesie mit totaler Blindheit und 
Fehlen der Wahrnehmung der Blindheit. Die Obduktion ergab Ver¬ 
schluss beider Arteriae cerebri post, mit Erweichung in den medialen 
Partien beider Hinterhauptslappen, noch über die eigentliche Sehsphäre 
hinausgreifend. Die mikroskopische Untersuchung wies ausserdem 
noch Zerstörungen im sagittalen Marklager beider Hinterhaupts- und 
Schläfelappen und vor allem beider Corp. genic. extern, auf (Demon¬ 
stration von Photographien). Dieser letztere Umstand ist von grösster 
Wichtigkeit, denn es sind dadurch voraussichtlich auch Partien der 
Occipitalrinde, die nicht von der Erweichung betroffen sind, von der 
Peripherie abgetrennt und für die optische Wahrnehmung ausser Kurs 
gesetzt. Für eine Erörterung feinerer Lokalisationsfragen in Bezug 
auf die cortikale Sehspäre ist der Fall darum nicht zu verwerten. 
Vortragender zeigt, dass der Fall auch nicht etwa, wie nach dem 
mikroskopischen Befund hätte geglaubt werden können, dafür sprechen 
kann, dass das optische Wahmehmungs- und Erinnerungszentrum 
getrennt zu lokalisieren sind. R. erwähnt als weitere Befunde 
Erweichungsherde im hinteren Anteil der linken inneren Kapsel und 
im Thal, optic. (Hemianästhesie) und die beträchtliche Hirnatrophie. 
Im Anschluss bespricht R. kurz den klinischen Befund eines zweiten 
analogen Falles. Hier hatte sich zunächst rechtsseitige Hemianopsie 
etabliert und nach einem zweiten Schlaganfall linksseitige Hemiparese, 
Hemianästhesie und Blindheit. Auch dieser Kranke' weiss von seiner 
Blindheit nichts. Vortragender bespricht die psychischen Eigentüm¬ 
lichkeiten dieses Falles und weist als Unterschied gegenüber dem 
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ersten darauf hin, dass der Kranke viel von seinem früheren optischen 
Gedächtnismaterial, speziell was persönliche Daten betrifft, verloren hat 
und daher auf Fragen, was er sehe, nur bei detaillierten Suggestiv¬ 
fragen nähere Angaben machen kann. Der Fall hat noch die Eigen¬ 
tümlichkeit, dass sich bei ihm im späteren Verlaufe auf optische Reize 
hin gewisse Reaktionen einstellten. Es bietet dies eine direkte Ana¬ 
logie zum Verhalten des grosshirnlosen Hundes dar, der diese Seh¬ 
reaktionen subcortikal leistet. Es entsteht die Frage, ob auch beim 
Menschen solche subcortikale Sehreaktionen aufgebracht werden können 
oder ob dem Kranken doch noch ein Rest von optischer Rinde und 
optischer Bahn geblieben ist. R. erwartet eine Entscheidung in dieser 
wichtigen Frage von dem anatomischen Befunde des Falles, speziell 
im Vergleich zu dem im ersterwähnten Falle erhobenen, da diesem 
jede Reaktion auf Lichtreize fehlte. (Autoreferafc.) 

Diskussion. 

Herr Rothmann: Die Untersuchungen Minkowskis, die auf meine 
Anregung hin entstanden sind, erscheinen mir wertvoll als ein erfolgreicher 
Versuch, die physiologischen Ergebnisse mit den modernen anatomischen For¬ 
schungen in Einklang zu bringen. Es erscheint durchaus plausibel, dass 
die Operationen an der lateralen Konvexität des Occipitallappens die Seh¬ 
strahlung schädigen und dadurch Sehstörungen herbeiführen. Was die 
doppelseitige Vertretung des homolateralen Opticusbündels in der Rinde 
des Hundes betrifft, so ist es mir bei Hunden mit Exstirpation einer ganzen 
Grosshirnhemisphäre auch auffällig gewesen, dass der Ausfall auf dem 
gleichseitigen Auge allmählich kleiner wird. — Zu den Ausführungen 
Redlichs weise ich auf den Heubnersehen Fall eines 16 Tage alten 
Hemicephalus mit ausgesprochenem Blinzelreflex hin. Bei dem grosshirn¬ 
losen Hund war es auffällig, dass der anfangs lebhafte Blinzelreflex all¬ 
mählich immer schwächer wurde. Bei dem Redlichschen Patienten möchte 
ich doch an das Erbaltensein eines Restes der Sehrinde glauben. 

Herr Liepmann fragt Herrn Redlich, warum er nicht finde, dass 
sein Fall zu gunsten der Annahme spräche, dass die optisch-mnestischen 
Prozesse vorwiegend an die Konvexität des Hinterlappens geknüpft seien. 
Da nach R.s Mitteilungen bei diesem Kranken mit medialen Herden die 
optischen Erinnerungen leidlich erhalten waren und wir sie umgekehrt bei 
entsprechend grossen Herden an der Konvexität gewöhnlich schwer 
gestört finden (optische Aphasie, Schwäche der optischen Phantasie, der 
räumlichen Vorstellungen), sei man doch zu obiger Annahme berechtigt. 

Herr Saenger fragt den Vortragenden, worauf er die Degeneration 
des papillomakulären Bündels im Opticus bezieht: ob auf die Herderkran¬ 
kung oder auf event. vorhandenen Alkoholisraus oder irgend ein anderes 
in Betracht kommendes Moment. 

Herr Redlich (Schlusswort): Herrn Kollegen Rothmann möchte ich 
antworten, dass mir auch die Annahme, dass ein Rest der optischen 
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Binde beim zweiten Kranken übrig geblieben ist, die sympathischere ist. 
Herrn Prof. Liepmann möchte ich erwidern, dass ich nicht die Annahme, 
dass die optische Zusammengehörigkeit in die Konvexität zu verlegen ist, 
aus dem anatomischen Befunde ausschliessen will, sondern nur gesagt habe, 
dass der Fall nicht dafür sprechen muss, wie dies aus dem makroskopischen 
Befunde geschlossen werden könnte. Für die Atrophie des maculo-papil- 
lären Bündels dürfte ausser sekundärer Atrophie vor allem der Diabetes 
massgebend sein. 


8. Herr M. Nonne (in Gemeinschaft mit Herrn W. Holzmann): 
Serologisches zur multiplen Sklerose; speziell über die Cobra- 
reaktion bei der multiplen Sklerose. (Aus dem Allgemeinen 
Krankenhaus Hamburg-Eppendorf.) 

Bei wenigen organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
hat sich unsere Kenntnis des klinischen Krankheitsbildes so erweitert, 
wie bei der multiplen Sklerose 1 ). Das brauche ich (Nonne) in 
diesem Kreise von Fachgenossen nicht weiter auszufübren. 

Im Gegensatz zu der Tatsache, dass es nur wenige organische 
Krankheiten des Gross- und Kleinhirns, der Medulla oblongata und 
der Medulla spinalis gibt, die die Sclerosis multiplex nicht Vortäuschen 
kann — „simuler“ der Franzosen —, sind wirklich neue objektive Sym¬ 
ptome nur wenige hinzugekommen: ich möchte nur das frühzeitige 
Fehlen der Bauchdeckenreflexe und den Babinskireflex, beides Sym¬ 
ptome, die sehr häufig in der Symptomatologie der Fälle von multipler 
Sklerose vertreten sind, die aber beide keineswegs Conditio sine qua 
non für die Diagnose sind, nennen. 

Seitdem wir wissen, dass die „Myelitis dorsalis spastica“, auch 
ohne okuläre Syptome in der Vorgeschichte, dass das Ensemble von 
subjektiven motorischen und sensiblen Beschwerden in den unteren 
Extremitäten mit Babinskireflex und Fehlen der Bauchdeckenreflexe, 
dass partielle Opticusatrophie mit Störungen der Bulbomotoren, mit 
oder ohne Steigerung der Sehnenreflexe, das Produkt einer inzipienten 
multiplen Sklerose sein können — ich zitiere nur diese drei von 
vielen Möglichkeiten der Kombinationen —, sehen wir alle die multiple 
Sklerose viel häufiger und haben erkannt, dass diese Erkrankung an 
Häufigkeit gleich nach der Tabes dorsalis kommt. 


1) Ich verweise hier auf die ganz kürzlich erschienene Arbeit von Spiel¬ 
meyer, aus der hervorgeht, wie weitgehende Ähnlichkeiten auf anatomischem 
Gebiet unter Umständen zwischen multipler Sklerose und progressiver Paralyse, 
im Hirn sowohl wie im Bückenmark, bestehen können (Zeitschr. f. d. ges. Neur. 
u. Psych. Bd. 1, Heft 5). 
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Mit H. Oppenheim 1 ), der dies zuerst mit Nachdruck aussprach, 
habe auch ich bei einem grossen Material den Eindruck, dass die 
Prognose des Einzelfalls durchaus nicht immer so trostlos ist, wie 
man früher glaubte, als man nur die „Vollfälle“ oder „klassischen“ 
Fälle sah; dass die Remissionen häufiger und länger dauernd sind, als 
man früher annahm, und dass der Heilung fast gleich kommende — 
jedenfalls im subjektiven Sinne — Remissionen beobachtet werden, 
darüber hat sich schon einer meiner Schüler 2 ), darüber habe ich mich 
selbst 3 ) schon früher ausgelassen. Es vollzieht sich anf dem Gebiet 
der multiplen Sklerose das, was wir auf dem Gebiet der Tabes dor- 
salis gesehen haben und wohl auch auf dem Gebiet der Paralyse jetzt 
sehen. 

Wie so oft hat nun aber die Erweiterung unserer Kenntnisse die 
Diagnose eher erschwert als erleichtert, denn in weit mehr Fällen als 
früher müssen wir heute mit der Möglichkeit des Vorliegens einer 
inzipienten Sclerosis multiplex rechnen. Die Tatsache, dass alle die 
alten „klassischen“ Symptome fehlen können, dass Schmerzen ver¬ 
schiedenster Art nicht selten sind, dass psychische Störungen auch ein¬ 
mal in den Vordergrund treten können, dass okuläre Symptome bis 
zu dem Augenblick, wo der Untersucher den Fall sieht, nicht da 
waren — zuweilen auch wohl vergessen waren oder nicht angegeben 
wurden —, ist geeignet darzutun, worin die Vermehrung der Schwierig¬ 
keit der Diagnostik für uns heute liegt. 

Und da wir alle doch wohl die Überzeugung haben, dass, wie bei 
der Tabes und bei der Angiosklerose, so auch hier die Frühzeitigkeit 
der Diagnose von grosser praktischer Wichtigkeit für unsere Kranken 
ist, so wäre ein neues Symptom für die Diagnose der beginnenden 
multiplen Sklerose zunächst uns nur willkommen. 

Gegenüber der Syphilis cerebrospinalis können wir verwerten, dass 
nur ganz ausnahmsweise eine wirklich stärkere Lymphocytose bei der 
Sclerosis multiplex vorkommt, dass die Globulinreaktion ebenfalls bei 
multipler Sklerose fehlt oder schwach ist. Aber die Lymphocytose kann 
da sein, wenn das Individuum Syphilis hatte. Es hat eine Reihe von 
Untersuchern die Wassermannreaktion im Blut positiv gefunden, 
ohne dass ein Anhalt für Syphilis bei dem Individuum vorlag. So 


1) H. Oppenheim, 1. Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher 
Nervenärzte in Dresden. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1908. 

2) Bauer, Mitteilungen aus den Hamburger Staatskrankenanstalten. Jahr¬ 
gang 1907. 

3) Nonne, Mitteilungen aus den Hamburger Staatskrankenanstalten. 
Jahrgang 1910. 
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kennen wir einen Fall von Saar 1 ) aus der Klinik von Krauss, einen 
Fall von Saathoff 2 ) aus der Klinik von v. Müller, einen Fall von 
Plaut 3 ) aus Kräpelins Klinik, einen Fall von Zalociecki aus der 
Prager Klinik 4 ), und ich selbst habe in nicht weniger als 4 Fällen 
(s. Gruppe II, Fall 4, 5, 18 und Gruppe III, Fall 1) dieselbe Erfahrung 
gemacht. Von meinen 4 Fällen kam einer zur Obduktion, und es fand 
sich nur multiple Sklerose und nichts von Syphilis. Diese Erfahrungen 
sollten nicht unberücksichtigt bleiben, immerhin stellen sie ganz 
seltene Ausnahmen dar. Die Wassermannreaktion im Blute bei 
Fällen von multipler Sklerose besagt nichts, wenn das Individuum 
Lues gehabt hat; — da hilft die Wassermannreaktion im Liquor 
spinalis, wenn man sie anstellt mit steigenden Mengen des zu 
untersuchenden Liquor; bei Sclerosis multiplex wird sie negativ 
bleiben, wie Hauptmann 5 ) auf meiner Abteilung an 12 Fällen nach¬ 
gewiesen hat, bei syphilitischen oder parasyphilitischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems ist sie mit grossen Dosen (bis 1,0 ccm) — 
die Originalmethode von Wassermann arbeitet bekanntlich mit 
0,2 ccm der zu untersuchenden Flüssigkeit — noch herauszubringen. 
Erst vor kurzem habe ich 6 ) überzeugende einschlägige Fälle mit¬ 
geteilt. 

Aber der Beobachter wird nicht immer in der Lage sein, eine 
Lumbalpunktion auszuführen, und an diesem Umstand wird hier und 
da dieses differentialdiagnostische Mittel scheitern. 

Gegenüber der zweiten zuweilen erhebliche differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten bereitenden Krankheitskategorie, dem extramedullären 
Tumor des Rückenmarks, ist zu sagen: Die Lymphocytose kann hier 
fehlen, sie kann in geringem Grade vorhanden sein, zuweilen auch in 
stärkerem Grade. Die Phase I kommt bei Tumor spinalis nicht nur 
vor, sondern kann — wie ich schon 1907 zusammen mit Apelt und 
1908 in Heidelberg und an der Hand neuer Beobachtungen erst vor 
kurzem 7 ) wieder ausführte — sogar sehr stark positiv ausfallen. 

Die Wassermannreaktion kommt bei dieser Differentialdiagnose v 
nicht in Frage, und ob die von Hauptmann 8 ) in einer Anzahl von 


11 Charitd-Annalen. Jahrg. 33. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1909. Nr. 32. 

3) Die Wassermann sehe Serodiagnostik der Syphilis in ihrer Anwen¬ 
dung auf die Psychiatrie. Jena 1909. Gustav Fischer. 

4) Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. 26. 1909. 

5) Münchener med. Wochenschr. 1910. Nr. 30. 

6) Neurol. Zentralbl 1910. 1. Novbr. 

7) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1910. Bd. 40. Heft 1 u. 2. 

8) Mediz. Klinik. 1910. Nr. 5. 
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Fällen von Tumor im Zentralnervensystem gefundene sogenannte 
Saponinreaktion auf Grund weiterer — noch sehr nötiger — Unter¬ 
suchungen mitzusprechen haben wird, muss die Zukunft lehren. 

Auf meiner Abteilung in Eppendorf haben wir nun seit Juni 
1909, also seit 15 Monaten, uns sehr eingehend beschäftigt mit dem 
Studium der von Much und Qolzmann 1 ) zuerst bekannt gegebenen 
Cobrareaktion. 

Die genannten zwei Untersucher hatten gearbeitet an Fällen von 
Epilepsie und an Psychosen, vorwiegend an solchen, die ins Gebiet 
der „Katatoniegruppe“ fielen. 

Es ist bekannt, dass die Mehrzahl der Nachuntersucher die An¬ 
gaben von Much und Holzmann zunächst nicht bestätigen konnten. 

Wir nennen hier: Hübner und Selter, Bonn (Deutsche med. 
Woch. 1909, Nr. 27), C. Fränkel, Käthe und Bierotte, Halle 
(Münch, med. Woch. 1909, Nr. 29), Plaut, München (Münch, med. 
Woch. 1909, Nr. 30), Beyer und Wittneben, Uechtspringe (Münch, 
med. Woch. 1909, Nr. 29), Eisner und Kronfeld, Heidelberg 
(Münch, med. Woch. 1909, Nr. 30), Schultz, Frankfurt a. M. (Münch, 
med. Woch. 1909, Nr. 30), Pförringer und Landsberger, Göttingen 
(Berl. klin. Woch. 1909, Nr. 36), Nitsche, Schlimpert 'und 
Dunzelt, Dresden (Münch, med. Woch. 1909, Nr. 41). 

Im wesentlichen zustimmende Resultate erzielten Omorokow, 
St. Petersburg (Berl. klin. Woch. 19IJ9, Nr. 41), Geisler, Cöln in 
2 Publikationen (Münchener med. Woch. 1909, Nr. 31 u. Deutsche med. 
Woch. 1910, Nr. 7), Hirschl und Pötzl-Wien (Wien. klin. Woch. 
1909, Nr. 27). 

Es lag an äusseren Umständen, dass die erste Arbeit zu früh 
publiziert und in psychiatrischer und technischer Hinsicht noch nicht 
genügend durchgesehen war; es handelte sich um etwas noch Unfer¬ 
tiges. Es waren noch nicht genügend Kontrolluntersuchungen, speziell 
bei organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems angestellt, so 
dass in der ersten Publikation die Unspezifität der Reaktion nicht ge¬ 
nügend zum Ausdruck kam. 

Andererseits ist schon in Wien im Mai 1909 von Much (BerL 
klin. Woch. 1909, Nr. 33 und Berl. klin. Woch. 1910, Nr. 32) betont 
worden, dass die Reaktion, da sie absolut unspezifisch ist, vielleicht 
auch bei anderen Krankheiten gefunden werden könne. 

Um brauchbare, bei den verschiedenen Nachuntersuchern gut 
vergleichbare Resultate zu erhalten, musste einmal die Reaktion in 
etwas modifiziert und verfeinert werden, sodann mussten die Bedin- 

1) Münchener med. Wochenachr. 1909. Nr. 20. 
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gungen studiert werden, unter denen eine brauchbare Reaktion nicht 
erhalten werden kann. 

Die Art des von den meisten Nachuntersuchern geprüften Mate¬ 
rials unterscheidet sich ferner in, wie es scheint, für den Ausfall der 
Reaktion ausschlaggebender Weise von dem der ersten Publikation 
zugrunde liegenden klinischen Material. 

Kurzum, es musste noch viele Arbeit getan werden, um die in 
der ersten vorläufigen Mitteilung publizierten Befunde richtig deuten 
zu lernen. 

Erst auf Grund von ca. 1200 Untersuchungen, die Holzmann 
im Laufe von D /2 Jahren vorgenommen hat, konnte ein grösserer 
Einblick in das Wesen des interessanten Phänomens gewonnen werden. 
Aber auch schon auf Grund der von den Nachuntersuchern publi¬ 
zierten Arbeiten stellte sich mit aller Bestimmtheit heraus, dass an 
einem positiven Ausfall der Reaktion die Psychosen den 
weitaus grössten Anteil haben, dann kommen körperlich Kranke, 
soweit sich aus der Literatur ersehen lässt, mit 15—20 Proz., während 
sich bei „Gesunden“ die Reaktion nur in etwa 5 Proz. der 
Fälle zeigt. 

Eine sorgfältige klinische und serologische Weiterarbeit hat nun 
seither ergeben, dass das Phänomen der Hemmung der Cobragift- 
hämolyse offenbar durch sehr verschiedene Faktoren bedingt ist. Es 
ist dabei zu berücksichtigen die Konstitution der Indivi¬ 
duen, ganz besonders in Bezug auf Invalidität und In¬ 
feriorität der nervösen Energie; es ist sehr zu beachten die 
neuropathische Konstitution im weitesten Sinne; der keim¬ 
schädigende Einfluss der Syphilis und des Alkoholismus 
in der Ascendenz ist zu berücksichtigen, kurz alles das, was wir 
unter dem weiten Begriff der „Degeneration“ zusammenzufassen zur 
Zeit gewohnt sind, inklusive der palpablen Hereditätsstigmata. Es 
ist daran zu denken, dass Hämolysine interkurrenter, fieberhafter 
oder Kachexie verursachender Krankheiten, wie Tuberkulose, 
perniziöse Anämie oder Carcinom, eine positive Reaktion verdecken 
können. 

Es haben sich im Laufe der Untersuchungen viele interessante 
und überraschende Gesichtspunkte ergeben und es hat sich schon 
jetzt gezeigt, dass der Standpunkt der damaligen Publikation ein 
viel zu wenig umfassender und viel zu sehr auf ein Detail ge¬ 
richteter war. 

Holz mann stellt zur Zeit seine Resultate, die er bei der 
Untersuchung des teils meiner Privatpraxis, teils meiner Kranken- 
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hausabteilang entstammenden grossen Materials gewonnen hat, jetzt 
zusammen. 

Nach Beachtung aller oben angeführten Momente scheint sich zu 
ergeben, dass dieses serologische Phänomen nicht unwichtig 
ist als objektiver Ausdruck einer neuropsychopathischen 
Persönlichkeit. 

Wir haben nun auch alle möglichen Fälle von organischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems auf die Cobrareaktion 
untersucht. 

Die „Cobrareaktion“ besteht, kurz gesagt, in Folgendem: 

Das Cobragift war Herr Professor Ehrlich so liebenswürdig zu über¬ 
lassen. 0,2 ccm Cobragift werden in 10 ccm Aqua destillata gelöst. Zu 
diesen 10 ccm werden 10 ccm Glyzerin hinzugefügt und die somit 1 proz. 
Stammlösung im Eisschrank aufbewahrt. Nach Bestimmuug des hämoly¬ 
tischen Titers des Cobragifts für die verwandten Menschenblutkörperchen 
werden mit dem Gift (im allgemeinen 0,25 ccm einer Lösung 1:5000) 
0,35 ccm des zu untersuchenden Serums und 0,5 ccm einer 10 proz. 
Menschenblutkörperchenaufschwemmung mit physiologischer Kochsalzlösung 
zusammengebracht. Das Menschenblut wird durch Auffangen mit 10 proz. 
Natriumzitratlösung gewonnen und die roten Blutkörperchen werden durch 
gründliches zweimaliges Waschen (elektrische Zentrifuge) mit physio¬ 
logischer Kochsalzlösung von allen Serumbestandteilen befreit. 

Es empfiehlt sich, schwer lösliche Blutkörperchen zu verwenden; 
als solche haben sich die von „gesunden“ Epileptikern, von Psychopathen, 
von Kranken mit Dementia praecox, von solchen mit inzipienter Paralyse 
oder mit inzipienter multipler Sklerose herausgestellt. Die gut umgeschüttelte 
Mischung bleibt zwei Stunden bei 37 Grad im Brutschrank und wird 
dann auf Eis gestellt. Nach einer Anzahl von Stunden, die nach der zu¬ 
gesetzten Menge von Cobragift und nach der Resistenz der Blutkörperchen 
variiert, wird im Vergleich mit den Kontrollen (steigende und fallende 
Cobragiftmengen und Blutkörperchen ohne Serumzusatz) in zeitlichen 
Abständen abgelesen. 

Ist die Kontrolle mit der znr Reaktion verwandten Cobragiftmenge 
vollständig gelöst und auch die Kontrolle mit einer etwas geringeren 
Cobragiftmenge bereits in Lösung begriffen, so ist die Reaktion beendet. 
Die Kontrolle wird verstärkt durch wiederholtes Untersuchen schon früher 
geprüfter Seren. Das ist möglich, da sich das auf Eis gestellte Serum 
recht gut bis zu einer Woche unverändert hält. Zur grösseren Sicherheit 
werden die einzelnen Sera gegen Menschenblutkörperchen verschiedener 
Provenienz geprüft. 

Werden die Röhrchen nach dem Ablesen der Reaktion wieder auf Eis 
gestellt und weiter in Zwischenräumen kontrolliert, so sieht man in ein¬ 
zelnen Röhrchen die vorher ungelösten Blutkörperchen sich noch lösen oder 
beginnende Lösung weiter vorschreiten, da, um ein Versagen der Reaktion 
zu vermeiden, ein geringer Überschuss des Giftes zur Anstellung der 
Reaktion genommen werden muss. Auf diese Weise bei zeitlicher Kon¬ 
trolle der Röhrchen lassen sich die die Hämolyse aktivierenden Sera von 
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indifferenten, schwach oder stark hemmenden Seris unterscheiden. Es ist 
nicht zu vergessen, dass Hämolysine interkurrenter fieberhafter oder 
Kachexie verursachender Krankheiten, wie schwere Tuberkulose, perni¬ 
ziöse Anämie oder Carcinom, eine positive Reaktion verdecken können. 

Es stellte sich nun heraus, dass von den organischen Rücken¬ 
marksleiden bei der multiplen Sklerose am häufigsten eine 
positive Cobrareaktion zu erzielen war. Wir haben das Mate¬ 
rial meiner Eppendorfer Abteilung in der Zeit vom 1. Juli 1909 bis 
zum 15. Juli 1910 herausgenommen. Es sind das 36 Fälle, 34 von 
diesen wurden auf Cobrareaktion geprüft. Zu derselben Zeit habe 
ich 16 Fälle in der Privatpraxis gesehen, von diesen sind 12 auf 
Cobrareaktion geprüft. Im ganzen sind 46 multiple Sklerosen unter¬ 
sucht worden. 10 von diesen müssen als in ihrer Diagnose noch 
nicht sicher bezeichnet werden. 

Mein Material illustriert im übrigen eklatant, wie häufig die 
Formes frustes dem Neurologen heute zu Gesicht kommen, im Gegen¬ 
satz zu der Seltenheit der „klassischen“ Fälle. Dasselbe hat von 
ausserdeutschen Autoren ja auch erst im Mai dieses Jahres Long- 
Paris *), betont. 

Ich habe mein Material eingeteilt in: 1. inzipiente oder inkomplete 
Fälle (zum Teil als „formes frustes“ zu bezeichnen), 2. Mittelfälle mit 
langsamer Progression, 3. vorgeschrittene Fälle, 4. nicht sichere Fälle. 
Inzipiente Fälle resp. formes frustes finden sich 7, Mittelfälle mit 
langsamer Progression 20, vorgeschrittene Fälle 9, nicht sichere 
Fälle 10. 

Ich gebe die Fälle in möglichst kurzem Auszug. Man möge 
mir Zutrauen, dass ich alle Fälle wiederholt eingehend untersucht habe, 
und dass ich nur der Kürze und Übersichtlichkeit halber nicht alles 
Negative aufführe; das gilt ebenso vom objektiven Befund wie von 
der Anamnese (neuropsychopathische Belastung, ätiologische Momente 
wie Infektion und Intoxikation usw.). 

Gruppe I (7 Fälle). 

Fall 1. Frl. Fr. 

In meiner Beobachtung seit 8 Jahren; war hysterisch und hatte hyste¬ 
rische Hemianästhesie; dann entwickelte sich vor 6 Jahren eine Koordina¬ 
tionsstörung beim Gehen mit Fehlen der Patellarreflexe; ca. 1 Jahr lang auf 
und ab; geringer Nystagmus und mangelhafte Accomodation beim Sehen. 

Bauchdeckenreflexe beiderseits fehlend. Links geringe temporale 
Abblassung. Dann öfter Babinski beiderseits angedeutet. Allmählich 
Rückgang der Gehstörung zur Norm. 

1) Neurol. Zentralbl. 1910. S. 721. 
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Jetzt: Patellarreflexe schwach positiv, Babinski negativ. Baachdecken¬ 
reflexe fehlen nur beiderseits unten. 

Links schwache temporale Abblassung. Subjektiv normal. 

Cobra negativ. — Der Fall ist als zur Zeit geheilt zu bezeichnen. 

Fall 2. E., 47 Jahre alt. 

Vor 20 Jahren Lues, behandelt, seither nichts wieder bemerkt, gesunde 
Frau und gesunde Kinder. 

Seit 4 Jahren ab und zu Schwindelanfälle. 

Vor 2 Jahren vorübergehende Diplopie. Jetzt stärkerer Schwindel¬ 
anfall. 

Objektiv: Keine Sprachstörung, keine okulären Symptome. 

Ophthalmoskopisch frei. 

Geringer Intentionstremor der oberen Extremitäten, lebhafte Sehnen- 
und Periostreflexe. 

Links Achillesklonus und Babinski, rechts Ataxie. 

Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits. 

Wassermann im Blut positiv, in der Spinalflüssigkeit negativ. 

Phase I und Lymphocytose ganz schwach positiv. 

Cobra stark positiv. 

Hier hat vor kurzem ein neuer „Schub“ stattgefunden. 

Fall 3. M., 16 Jahre alt. 

Keine psychopathische Belastung, sefbst nicht Neuropath. 

Seit a / 2 Jahr Schwäche im linken Bein, dann auch im rechten; leichte 
Schmerzen im Kreuz. 

Steigerung der Sehnenreflexe der unteren • Extremitäten. 

Babinski und Oppenheim positiv. 

Reflexe der oberen Extremitäten in Ordnung, keine okulären Sym¬ 
ptome. Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Zweifelhafte Hypästhesien am Rumpf, gürtelförmig rechts und ent¬ 
sprechende Druckstelle zwischen 2 Wirbeln. 

Diese Druckstelle später nicht mehr vorhanden. In 5 Wochen keine 
Änderung. 

Diagnose: Tumor? Multiple Sklerose? 

Cobra positiv. 

6—8 Monate später (inzwischen Behandlung dnrch Magnetopathen): 

Paraplegie mit Sensibilitätsstörungen in den unteren Extremitäten, 
Fehlen der Bauchdeckenreflexe, Steigerung der Sehnenreflexe der oberen 
Extremitäten und Andeutung von Intentionstremor; ebendort Nystagmus. 

Inzipiente Form bei der Aufnahme, dann schnell progredient. 

Fall 4. H., 49 Jahre alt. 

Keine psycho-neuropathische Belastung. Selbst etwas nervös. 

Seit ca. 2 Jahren Taubheit und Schmerzen in den Füssen und Geh¬ 
störung. 

Objektiv: Andeutung von horizontalem Nystagmus. 

Ophthalmoskopisch in Ordnung. 

Babinski rechts positiv, links negativ. 

Kein Klonus. 
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Leichte „spastische Ataxie“ der unteren Extremitäten, lebhafte Sehnen¬ 
reflexe der oberen Extremitäten. Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Cobra anfangs negativ, später positiv. Die Symptome blieben unver¬ 
ändert, der Eräftezustand hatte sich bei der Entlassung wesentlich gehoben. 

Fall 5. E., nicht belastet, selbst von jeher „nervös“. 

Zunächst hysterische Anfälle und hysterische Hemihypästhesie, dann 
später allmählich subjektive Schwäche in den Beinen. 

Objektiv: Geringe koordinatorische Unsicherheit beim Gehen. Ba- 
binski zuweilen nur rechts, zuweilen beiderseits positiv. 

Bauchdeckenreflexe beiderseits negativ. 

Keine okulopupillären Symptome, ophthalmoskopisch in Ordnung. 

Zeitweilig Hemispasmus facio-glosso-labialis. 

Cobra negativ. Stationär seit 8 Jahren. 

Fall 6. D., 41 Jahre alt, nicht belastet, selbst nicht nervös. Seit 

einem halben Jahr Kopfschmerzen und zuweilen Schwindelgeftthl. 

2 Attacken von Schwindel und Verwirrtheit; im Anschluss daran 
Stammeln der Sprache. 

Objektiv: Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits. Leichte Intentions¬ 
ataxie der oberen Extremitäten. 

Sehnen- und Periostreflexe der oberen Extremitäten gesteigert. 

Cobra stark positiv. 

Fall 7. Kl., 38 Jahre alt, uneheliches Kind. Kann nicht lesen und 
schreiben! Nicht verheiratet, 2 Kinder, beide ganz klein gestorben. 

Seit , | 4 Jahr Verschlechterung des Gehens. Seit einem Monat Un¬ 
sicherheit und Schwäche in der linken Hand. 

Taubes Gefühl in den Fingerspitzen der linken Hand. 

Objektiv: Nystagmus, fehlende Bauchdeckenreflexe, beiderseits Oppen¬ 
heim und Babinski positiv, beiderseits Fussklonus. 

Intentionstremor der linken oberen Extremität. 

Stereognosiestörung der linken Hand. 

Störung des Lagegefühls in der linken unteren Extremität. Wasser¬ 
mannreaktion negativ. 

Cobra stark positiv. 

Gruppe II: 20 Fälle (Mittelfälle). 

Fall 1. H., seit 7 Jahren Parästhesien in den Beinen. Vor 3 Jahren 
„Sehnervenentzündung“. Seit 3 Jahren Schwäche in den Beinen. 

Objektiv: Geringe Abblassung der Optici beiderseits. Sehnenreflexe 
der oberen und unteren Extremitäten lebhaft. Achillesklonus, Babinski. 

Gang leicht ataktisch-spastisch. 

Intentionsataxie der oberen Extremitäten. 

Cobra negativ. Nur 3 Wochen in Beobachtung, Besserung. 

Fall 2. Schullehrer K., Störung des Gehens mit Parästhesien, auch 
in den oberen Extremitäten. 

Objektiv: Spastische Schwäche in den Beinen, leichter Intentionstremor 
fler oberen Extremitäten. 

Fixiert nicht, ophthalmoskopisch beiderseits etwas temporale Abblassung. 
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Sehnenreflexe der unteren und oberen Extremitäten gesteigert, Babinski 
positiv. Bauchdeckenreflexe negativ. 

Cobra stark positiv. 

Fall 3. Frau L., 34 Jahre alt. Keine neuropathische Belastung, 
selbst picht neuropathisch. 

Seit eiwa l J / 2 Jahren Schwäche in den unteren Extremitäten, Un¬ 
sicherheit in den oberen Extremitäten. 

Schmerzen und Parästhesien in den Händen und in den Füssen. Blasen¬ 
schwäche. 

Objektiv: Temporale Abblassung der Papillen, geringer Nystagmus. 

Dysstereognosie der linken oberen Extremität und geringer Intentions¬ 
tremor der oberen Extremitäten. 

Spastisch-ataktische Gehstörung. Sehnenreflexe lebhaft Babinski 
positiv. Bauchdeckenreflexe negativ. 

Cobra stark positiv bei der Aufnahme. 

Besserung in allem nach 2 Monaten. 

Fall 4. Emilie F., 22 Jahre alt, keine Lues in der Anamnese. 

Seit 8 Jahren Anfälle von Diplopie und Gehstörung. Jetzt spastisch- 
ataktische Gehstörung. Nystagmus. Babinski. Steigerung der Sehnen- 
und Periostreflexe. Augenmuskelparesen. Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Wassermann im Blut 1 mal negativ, 1 mal positiv. 

Cobra 3 mal in zeitlichen Zwischenräumen stark positiv. 

Während des 8monatigen Anstaltsaufenthaltes bedeutende Besserung. 

Fall 5. Sch., 28 Jahre alt, keine psychische Belastung, früher „hy¬ 
sterische“ (?) Lähmung, durch Pfarrer Kneip geheilt. Keine Lues in der 
Anamnese. 

Seit einigen Jahren Schwäche in den Beinen. Blasenschwäche. 

Objektiv: Spastische Parese der Beine, Steigerung der Sehnenreflexe. 

Babinski und Oppenheim positiv. 

Bauchdeckenreflexe schwach. 

Beiderseits leichte temporale Abblassung des Opticus. 

Wassermann im Blut positiv (4 mal angestellt). 

Cobra schwach positiv. 

Besserung in allem während des Krankenhausaufenthalts von 4 Monaten. 

Fall 6. Kl. 60 Jahre alt. Tuberkulose in der Familie; mehrere 
Geschwister klein gestorben. Selbst nicht neuropathisch. 

Seit mehreren Jahren Schwäche in den unteren Extremitäten, „steif“, 
öfter Schwindel, Kreuzschmerzen. 

Objektiv: Spastische Paresen in den Beinen, rechts mehr als links, mit 
leichter Sensibilitätsstörung; leichter Intentionstremor der oberen Extremi¬ 
täten, Andeutung von Nystagmus, lebhafte Sehnenreflexe der oberen Ex¬ 
tremitäten. Bauchdeckenreflexe fehlen, Babinski positiv. 

Ophthalmoskopisch beiderseits o. B. 

Cobra 2 mal stark positiv. Später Besserung. Bleibt: spastische Pa¬ 
rese der rechten unteren Extremität. Bauchdeckenreflexe schwach positiv. 

Nach 2 Monaten Rezidiv auf den früheren Status. 
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Fall 7. G., 44 Jahre alt. Keine Belastung, selbst nicht Neuropath. 

Seit 5 Jahren Erschwerung des Ganges. Zur Zeit geringer Nystagmus, 
leichte spastische Parese des Ganges, Patellar- und Achillesklonus, Babinski, 
leichte Ataxie, Bauchdeckenreflexe beiderseits negativ. 

In l l l 2 Monaten Besserung: Gang nörmal, keine Spasmen mehr, kein 
Babinski mehr, Nystagmus verschwunden. 

Bei der Entlassung Cobra negativ. 

Fall 8. T., 20 Jahre alt. Keine neuropathische Belastung, selbst 

nicht neuropathisch. 

Seit 3 Jahren Schwäche in den Beinen. Parästhesien in den Händen. 

Objektiv: Geringe spastische Parese der unteren Extremitäten, Patellar¬ 
und Achillesklonus, Babinski positiv, geringe Ataxie der unteren Extremitäten, 
Sehnenreflexe der oberen Extremitäten sehr lebhaft. Bauchdeckenreflexe 
fehlen. 

Im Beginn der Behandlung Cobrareaktion stark positiv. 

In 2 Monaten wesentliche Besserung (Gang, Spannungen). 

Fall 9. Frau Sch., 31 Jahre alt. 

Vater an Psychose (Paralyse?) in der Irrenanstalt gestorben. 

Seit etwa 1 / 2 Jahr krank: Steifheit in den unteren, Unsicherheit in 
den oberen Extremitäten. Leichte Degenerationszeichen an Ohren und 
Gaumen. Nystagmus, leichte Sprachstörung, lebhafte Sehnenreflexe der 
unteren und oberen Extremitäten, leichter Intentionstremor. Babinski 
positiv. 

Bauchdeckenreflexe beiderseits vorhanden. 

Lagegefühl der Zehen etwas gestört. 

„4 Reaktionen“ negativ. 

Cobra negativ. — Nur 3 Tage beobachtet. Seither stationär (spätere 
Vorstellung). 

Fall 10. Frau M., 35 Jahre alt. Keine psychopathische Belastung. 
Krank seit 2 Jahren: Parästhesien, Unsicherheit, Schwäche in den Extre¬ 
mitäten. Schwindel. 

Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe, keine* Bauchdeckenreflexe. 

Oppenheim und Babinski beiderseits positiv, geringer Nystagmus. 

Gang leicht spastisch-ataktisch. 

Cobra 2 mal negativ. — Etwas Besserung in 5 Wochen. 

Fall 11. V., 37 Jahre alt. Keine Belastung, selbst nicht neuro¬ 
pathisch. Vor mehreren Jahren vorübergehende Amblyopie links. Seit 
vorigem Jahr Schwäche in den unteren Extremitäten. 

Objektiv: Spur von Nystagmus. Opticusabblassung, besonders links. 

Leichte spastische Gehstörung. 

Babinski beiderseits positiv. 

Sehnenreflexe der unteren und oberen Extremitäten gesteigert. Bauch¬ 
deckenreflexe negativ. 

Cobra positiv. 

Fall 12. v. R., 27 Jahre alt. Keine Belastung, selbst nicht neuro¬ 
pathisch. Vor 4 Jahren Neuritis retrobulbaris. 

Seit 3 Jahren Schwäche in den Beinen, Parästhesien. 
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Andeutung von Nystagmus, beiderseits temporale Abblassung der 
Papillen. 

Bauchdeckenreflexe fehlen. Spastische Parese beim Gehen. Achilles- 
klonus. 

Babinski beiderseits positiv.' 

Keine Sensibilitätsstörungen. 

Sehnenreflexe der oberen Extremitäten gesteigert. 

Cobra stark positiv bei der Aufnahme. Nach 3 Monaten objektiv 
Status idem. 

Fall 13. G., 53 Jahre alt. Keine Belastung, selbst nicht neuro- 

pathisch. 

Seit mehreren Jahren allmählich zunehmende Schwäche in den unteren 
Extremitäten. 

Objektiv: Spastische Parese der unteren Extremitäten. Steigerung der 
Sehnenreflexe der unteren und der oberen Extremitäten. 

Andeutung von Intentionstremor der oberen Extremitäten. 

Oppenheim und Babinski beiderseits positiv. 

Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits. Nystagmus schwach vorhanden. 
Beiderseits temporale Abblassung. 

Cobra stark positiv. — Nach 4 wöchentlicher Beobachtung Status idem. 

Fall 14. R., 34 Jahre alt. Keine nervöse Belastung, selbst nicht 
neuropathisch. 

Vor 10 Jahren vorübergehende Sehschwäche. Seit 2 Jahren Abnahme 
der Kraft der Beine. 

Objektiv: Geringer Nystagmus, beiderseits temporale Abblassung des 
Opticus, zentrale Skotome. 

Ganz geringe Parese in den Beugern an den Oberschenkeln. Bauch¬ 
deckenreflexe schwach vorhanden. Sehnenreflexe lehhaft, nicht gesteigert. 

Kein Babinski, kein Oppenheim. 

Cobra stark positiv. — Nur 1 Woche in Beobachtung. 

Fall 15. Frl. H., 31 Jahre alt, nicht belastet, selbst nicht neuro¬ 
pathisch. 

Seit 2 Jahren Parästhesien und motorische Paresen der unteren Ex¬ 
tremitäten mit Unsicherheit in den oberen Extremitäten. 

Objektiv: Geringe spastische Parese der unteren Extremitäten. 

Achillesklonus beiderseits, Babinski rechts positiv, Sehnenreflexe der 
oberen und unteren Extremitäten lebhaft. 

Niemals okuläre Symptome. Ophthalmoskopisch beiderseits normal. 

Später etwas Nystagmus und Koordinationsstörung in den oberen Ex¬ 
tremitäten. 

Cobra stark positiv. 

Fall 16. K., 34 Jahre alt. 

Seit 1*4 Jahren Schwäche und Steifigkeit in den unteren Extremi¬ 
täten mit Parästhesien, Augenschwäche und Blasenstörung. 

Objektiv: Gang leicht spastisch-ataktisch. 

Geringe temporale Abblassung beiderseits, Patellar- und Achillesklonus 
beiderseits, beiderseits Babinski. Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Bei der Aufnahme Cobra positiv. 
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Bei der Entlassung (3 Monate später) keine nennenswerte Besserung. 
Cobra negativ. 

Fall 17. T., 40 Jahre alt. 

Seit etwa 3 Jahren Schwäche und Steifheit in den unteren Extremi¬ 
täten. Parästhesien in den oberen Extremitäten. 

Ab und zu Sehstörungen. 

Objektiv: Spastische Parese der unteren Extremitäten. 

Gang spastisch-ataktisch. 

Beiderseits Patellar- und Achillesklonus sowie Babinski. Lebhafte 
Sehnen- und Periostreflexe der oberen Extremitäten. Opticus beiderseits 
leicht abgeblasst. Bauchdeckenreflexe fehlen. Der Fall ist zur Zeit pro¬ 
gressiv. 

Cobra stark positiv. 

Fall 18. F., 41 Jahre alt. 

Seit 7 Jahren Parästhesien und Schwäche in den Beinen. Seit 5 Jahren 
Parästhesien in den Händen. Vor 5 Jahren nichts von multipler Sklerose 
objektiv (Dr. Böttiger). Vor 3 Jahren Neuritis nervi optici sin. (Augen¬ 
arzt Dr. Erd mann). Seit 3 Jahren Parese beim Gehen. 

Objektiv: Beiderseits temporale Abblassung- der Optici. Sonst keine 
okulären Symptome. Beiderseits Patellar- und Achillesklonus sowie 
Babinski. Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Gang spastisch-ataktisch, wackelnd. Leichter Intentionstremor der 
Hände und der Finger mit sehr gesteigerten Sehnenreflexen. Wassermann 
im Blut positiv. Absolut kein Anhalt für Syphilis in Anamnese und Status. 

Cobra negativ. — Sehr langsam progredient, zur Zeit stationär. 

Fall 19. 31 Jahre alt. 

Keine psychopathische Belastung, selbst nicht Neuropath. Seit 3 Jahren 
Schwäche und Unsicherheit im linken Bein, dann im rechten Bein. Ver¬ 
schleierung des Sehens, Dysurie. 

Objektiv: Andeutung von Nystagmus. Bauchdeckenreflexe fehlen nur 
rechts. Sehnenreflexe der oberen und unteren Extremitäten lebhaft. Links 
Achillesklonus und Babinski. 

Cobra stark positiv. — Nach 2 Monaten im wesentlichen keine 
Änderung. 

Fall 20. M., 41 Jahre alt. 

Keine psychopathische Belastung. Selbst nicht Psychopath. Seit ca. 
3 Jahren Schwäche in den Beinen. Geringer Nystagmus, ophthalmoskopisch 
in Ordnung, keine zentralen Skotome. Steigerung der Sehuenreflexe der 
unteren Extremitäten. Babinski rechts positiv, links negativ. Ataxie im 
linken Bein. Bauchdeckenreflexe negativ. 

Cobra negativ. — In den 2 Monaten der Krankenhausbehandlung 
stationär. 


Gruppe III. 9 Fälle (vorgeschrittene Fälle). 

Fall 1. Agnes R, 21 Jahre alt. 

Im Laufe von 4 Jahren Ablauf; „klassischer“ Fall, stationär im letzten 
Jahr. Sektion: Ausgedehnte multiple Sklerose an Hirn und Rückenmark. 
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Wassermannreaktion im Blut positiv, im Liquor negativ, Lymphocytose 
negativ, Phase 1 schwach positiv. 

Nichts von Lnes bei der Sektion. 

Cobrareaktion fraglich, Übergang zum negativ. 

Fall 2. Frau von 88 Jahren, akute bulbo-pontine Form, Sektion: 
Multiple Sklerose. 

Cobrareaktion 3 Monate vor dem Tode stark positiv. 

Fall 3. D., 28 Jahre alt, keine psychopathische Belastung, selbst 
nicht psychopathisch, Krankheit besteht seit ca. 6 Jahren, jetzt spastische 
Gehstörung bis zum Unvermögen. 

Nystagmus, Opticusabblassung, Babinski und Oppenheim beiderseits 
positiv, Klonus. 

Obere Extremitäten leichter Intentionstremor mit Steigerung der 
Sehnenreflexe. Keine Bauchdeckenreflexe. Seit 2 Jahren stationär. 

Cobrareaktion negativ. 

Fall 4. H., 33 Jahre alt, keine neuropathische Belastung, selbst 

nicht neuropathisch, Beginn vor 5 Jahren. „Klassischer“ Fall: Wackeln 
des Kopfes und Rumpfes. Intentionstremor der oberen Extremitäten mit 
Steigerung der Reflexe. 

Spastische Parese der unteren Extremitäten, Babinski und Oppen¬ 
heim positiv. 

Nystagmus, Abblassung der Optici, Sprachstörung, Bauchdeckenreflexe 
fehlen, stabil seit ca. 1 Jahr. 

Cobrareaktion stark positiv. 

Fall 5. Frau L., 38 Jahre alt, keine neuro-psychopathische Belastung. 
Das Leiden besteht schon seit 4—5 Jahren; seit 1 Jahr schlimmer. 

Jetzt' spastische Paraplegia inferior mit Babinski und Oppenheim, 
Sensibilitätsstörungen verschiedenster Art; leichter Intentionstremor der 
oberen Extremitäten mit Steigerung der Sehnen- und Periostreflexe; Bauch¬ 
deckenreflexe fehlen, keine okulären Symptome. Nach 2—3 Monaten des 
Krankenhausaufenthalts etwas Besserung in allem (Sehnenreflexe, Spas¬ 
men, Intentionstremor). 

Cobrareaktion negativ. 

Fall 6. L., 34 Jahre alt. 

Beginn vor 4 Jahren mit Hemiparese und Augenmuskelstörungen. 
Seit 1 Jahr typisch vorgeschrittener Fall. Im wesentlichen stationär 
seit 1 Jahr, eher etwas besser. 

Cobrareaktion in Abständen von je ca. 3 Monaten zweimal negativ, 
einmal deutlich positiv. 

Fall 7. K., 60 Jahre alt. 

Seit 3 Jahren allmähliche Erblindung. Jetzt allgemeine Muskelmacies 
der oberen Extremitäten mit Steigerung der Sehnenreflexe. Spastische 
Lähmung der unteren Extremitäten. Kein Nystagmus, keine sonstigen 
okulären Symptome. Sektion: Multiple Sklerose des Kleinhirns, des Pons, 
der Medulla oblongata und des Rückenmarks. 

Cobrareaktion negativ. 
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• 

Fall 8. D., 25 Jahre alt. 

Seit einem halben Jahr, schnell verlaufend, jetzt spastisch-ataktische 
Paraplegia inferior, mit Patellar- und Achillesklonus, Oppenheim und 
Babinski. Stereognosiestörung. 

Obere Extremitäten: Intentionstremor, gesteigerte Reflexe, Stereognosie¬ 
störung, leichter Nystagmus, Bauchdeckenreflexe fehlen, beginnender 
Decubitus. 

Cobra stark positiv. 

Fall 9. 0. 32 Jahre alt. 

Seit 2 Jahren Schwäche der Beine und wackelnder Gang. 

Objektiv: Wackeltremor “des Kopfes und des Rumpfes. Keine okulären 
Symptome. Beiderseits Patellar-Achillesklonus und Babinski, beiderseits 
Fehlen der Bauchdeckenreflexe. Leichter Intentionstremor der oberen 
Extremitäten mit Steigerung der Reflexe. Skandierende Sprache. 

Cobrareaktion positiv. 

Gruppe IY (10 Fälle). 

Die Diagnose schwankte in dieser Gruppe 2 mal gegenüber Lues 
cerebrospinalis (Fall 1 und 2), 2 mal gegenüber Tumor cerebri (Fall 3 
und 4), 1 mal gegenüber Arteriosclerosis cerebri (Fall 6), 1 mal gegen¬ 
über funktioneller Erkrankung (Fall 8), und 4 mal handelte es sich um 
unbestimmte organische Symptomkomplexe (Fall 5, 7, 9, 10). 

Fall 1. A., 31 Jahre alt. 

Psychopathie in der Familie, luetische Infektion vor 3 Jahren, seit 
1 Jahr linksseitige Hemiparese mit Lagegefühlsstörung. Andeutung von 
Nystagmus, Sehnenreflexe der oberen Extremitäten auch rechts lebhaft, 
Bauchdeckenreflexe rechts schwach positiv, Wassermann im Blut positiv, 
Wassermann im Liquor negativ, Lymphocytose und Phase I schwach positiv. 
Stationär während der Anstaltsbehandlung von 2 Monaten. 

Cobrareaktion stark positiv. 

Multiple Sklerose? Lues cerebri? 

Fall 2. W., 43 Jahre. 

Neuropathische Belastung, selbst nicht Neuropath. Vor 20 Jahren 
Ulcus penis, zweimal spezifisch behandelt. Seit 2 Jahren Schwäche und 
Steifigkeit in den Beinen und in den Händen. 

Objektiv: Spastisch-ataktische Parese der unteren Extremitäten mit 
Klonus und Babinski. Geringe Ataxie der oberen Extremitäten mit 
Steigerung der Sehnenreflexe. Bauchdeckenreflexe negativ, keine okulo¬ 
pupillären Anomalien. Wassermann im Blut positiv, im Liquor negativ. 
Lymphocytose und Phase I schwach positiv. 

Cobra stark positiv. — Der Fall ist in Progression. 

Multiple Sklerose? Lues spinalis? 1 ) 

Fall 3. H., 27 Jahre alt. 

Vor 11/ 2 Jahren Schanker, nur lokal behandelt. Seit */ 2 Jahr moto- 

1) Ich untersuchte damals noch nicht mit „Auswertung“ der Was er mann - 
reaktion des Liquors (s. Nonne, Neurol. Zentralbl. 1910. 1. Novbr.). 
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rische Schwäche der linken Seite, Vertaubung der rechten Seite. Hör¬ 
störung links mit „Klingen“. Seit 1 Woche Diplopie beim Blick nach 
links, Schwindel, Schlingstörung, Heiserkeit. Objektiv: Gang cerebellar, 
schwache Parese der linken Seite mit Ataxie links, Hemihypalgesie. 
(Scheitel bis Sohle). 

Augen: Parese des rechten Muse, rectus internus, leichter Nystagmus. 
Cornealanästhesie links, Recurrensparese links. Bauchdeckenreflexe 
positiv. Babinski negativ. Wassermann im Blut und im Liquor negativ. 
Phase I und Lymphocytose negativ. 

Cobra stark positiv. — Besserung auf Schmierkur. 

Es bleibt: Nystagmus, Recurrensparese links, Cornealanästhesie links, 
Hemihypalgesie rechts, leichte Ataxie der linken oberen Extremität. 

Multiple Sklerose? Tumor im Kleinhirnbrückenwinkel? 

Fall 4. Kind H., 6 Jahre alt. 

Keine Belastung, keine Tuberkulose, keine Lues in der Familie. Seit 
ca. 1 Jahr Störung der rechten Extremitäten, Wackeln beim Gehen. 

Objektiv: Hemiparese mit Spasmen der rechten Extremitäten, grob¬ 
schlägiger Tremor bei Bewegungen der rechten oberen und unteren 
Extremität. Patellarrefl. rechts schwach, kein Babinski. Reflexe an den 
oberen Extremitäten nicht gesteigert. 

Skandierende Sprache, keine Augensymptome ausser: rechte Pupille 
weiter als die linke; beide reagieren gut auf Licht und Konvergenz, Bauch¬ 
deckenreflexe sind beiderseits vorhanden. 

Cobra stark positiv. — Nur 14 Tage beobachtet, stabil. 

Multiple Sklerose? Kleinhirnerkrankung (Tumor?)? 

Fall 5. Sl., 44 Jahre alt. 

Seit 1 */ 2 Jahren Funktionsschwäche im linken Bein. 

Objektiv: Nur Bauchdeckenreflexe beiderseits auffallend schwach. 

3 Jahre später Zunahme der Schwäche im linken Bein und Schwäche 
und Unsicherheit im linken Arm. 

Objektiv: Babinski beiderseits. Sonst keine Anomalien. 

Cobra negativ. — Der Fall ist zu wenig ausgesprochen, um als 
sicherer Fall von Sclerosis multiplex angesprochen zu werden. 

Fall 6. Fr., 49 Jahre alt, stammt aus nervöser Familie. 

Seit ca. 4—5 Jahren Unsicherheit der linken Hand, Anfälle von 
Schwindel und Flimmern vor den Augen, Kopfschmerzen, leichte Ermüd¬ 
barkeit beim Gehen, Verschlimmerung seit einem Fall auf den Kopf vor 
einem Jahr. 

Zweifelhafter Nystagmus. Bauchdeckenreflexe schwach vorhanden. 
Sehnenreflexe der oberen und unteren Extremitäten lebhaft, leichte Un¬ 
sicherheit beim Finger-Nasenversuch. Babinski und Oppenheim rechts 
positiv. Sonst kein objektiver Befund ausser beginnender Arteriosklerose. 

Cobra und Wassermann negativ, 

Multiple Sklerose oder Arteriosclerosis cerebri? 

Fall 7. H., 19 Jahre alt. 

Keine besondere Belastung. Andeutung von Degenerationszeichen an 
Ohren, Kiefer und Schädel, psychisch intakt. 
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Seit 4—6 Monaten Parästhesien in den oberen Extremitäten, Schwere 
und Ermüdbarkeit in den unteren Extremitäten. 

Objektiv: Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe der oberen und unteren 
Extremitäten, einmal beiderseits Babinski beobachtet. Sonst kein objek¬ 
tiver Befund. 

Cobra stark positiv. — Der Fall bietet für die sichere Diagnose 
„Sclerosis multiplex“ noch nicht genügend Objektives. 

Fall -8. G., 29 Jahre alt. 

Stammt aus psychopathisch belasteter Familie. Mit 19 Jahren vor¬ 
übergehend Diplopie. Seit 8 Jahren Taubheit in den Beinen, leichte Er¬ 
müdbarkeit der Beine, dann auch der Hände. 

Prof. Mendel: Multiple Sklerose. 

Prof. Oppenheim und Goldscheider: Neurasthenie. Seit 1 Jahr Tremor 
im linken Arm, zuerst nach einer seelischen Erregung. Exquisiter Inten¬ 
tionstremor der linken (nur!) oberen Extremität. Zweifelhafter Nystagmus. 
Sehnenreflexe der oberen und unteren Extremitäten lebhaft, Bauchdecken¬ 
reflexe vorhanden. Babinski negativ, keine Sprachstörung. 

Cobra negativ, nach 4 Wochen, ohne wesentliche Änderung im objek¬ 
tiven Befund ausser erheblicher Gewichtszunahme, positiv. — Der Fall ist 
noch unentschieden, ob auf organischer oder funktioneller Basis beruhend. 

Fall 9. P., 28 Jahre alt. 

Keine besondere neuropathische Belastung. Keine Lues. Tractus- 
Hemianopsie seit 2 Jahren, dazu leichter Nystagmus. Bauchdeckenreflexe 
schwach. Sehnenreflexe der oberen und unteren Extremitäten lebhaft, kein 
Babinski. Spezifische Behandlung ohne Erfolg. 4 Reaktionen negativ. 

Cobrareaktion im Abstand von 6 Wochen zweimal stark positiv. — 
Eine zunächst im Tractus opticus lokalisierte multiple Sklerose ist sehr 
wohl möglich. 


Fall 10. E. 46 Jahre alt, aus neuropathischer Familie. 

Seit 6 Jahren in meiner Behandlung. Schmerzen und Taubheit im 
rechten Bein. Ab und an vorübergehende Diplopie. 

Objektiv: Parese der rechten unteren Extremität, lebhafte Sehnen¬ 
reflexe der unteren Extremitäten. Babinski rechts wechselnd. Untere 
Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits. Rechts fehlt der Plantarreflex, 
ophthalmoskopisch in Ordnung, keine Pupillenanomalien, ab und an 
Gürtelschmerzen. Stationär seit 5 Jahren. 

Cobra positiv. — Hier ist die Diagnose multiple Sklerose mit einem 
Fragezeichen zu versehen, weil der Fall seit 5 Jahren ganz stationär ist. 


Als Gesamtresultat ergibt sich aus der Durchsicht meiner Fälle: 
Die Cobrareaktion war positiv 
bei Gruppe I 


in 

Übergang zum Positiv in 
negativ in 


4 Fällen unter 

1 Fall, 

2 Fällen unter 


7 Fällen, 


7 Fällen; 
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bei Gruppe II 

Übergang zum 


positiv in 15 Fällen unter 20 Fällen, 

Negativ in 2 Fällen, 

negativ in 3 Fällen unter 20 Fällen; 


bei Gruppe 


III 

positiv in 
Übergang zum Negativ in 
negativ in 


4 Fällen unter 9 Fällen, 
3 Fällen, 

2 Fällen unter • 9 Fällen; 


bei Gruppe 


IV 

positiv in 
Übergang zum Positiv in 
negativ in 


7 Fällen unter 10 Fällen, 

1 Fall, 

2 Fällen unter 10 Fällen. 


Insgesamt also positive Reaktion in 30 Fällen von 46 = 68 Proz. 
Übergang zu Positiv und zu Negativ 7 mal, 
negativ war sie in 9 Fällen. 

Oder mit Abrechnung der nicht sicheren (zehn) Fälle 
positiv in 23 von 36 Fällen = 64 Proz. 

Übergang in 6 Fällen, 
negativ in 7 Fällen. 


Der geringste Prozentsatz an positiven Reaktionen fand sich dem¬ 
nach bei den vorgeschrittenen Fällen, und zwar zeigte eine genauere 
Durchsicht der Krankengeschichten, dass es sich ganz vorwiegend um 
stationäre abgelaufene Fälle handelte. 

Ähnliches lässt sich bei der Untersuchung von funktionellen 
Psychosen und besonders eklatant auch bei frischen und alten Apo¬ 
plexien beobachten: Frische Apoplexien reagieren recht häufig, in 
etwa 50 Proz. positiv, ins Encephalomalaciestadium getretene Fälle da¬ 
gegen fast stets negativ. Es ist dies ein weiteres sehr zu beachtendes 
Moment, und es ist höchst wahrscheinlich, dies — ich wies schon in 
der Einleitung dieses Aufsatzes darauf hin — der im Vergleich zu 
den Nachuntersuchungen sehr hohe Prozentsatz der positiven Reak¬ 
tionen bei den der Dementia praecox und der manisch-depressiven 
Gruppe angehörenden Kranken, die der ersten Publikation von Much 
und Holzmann zugrunde gelegen haben, sich aus der Eigenart des 
untersuchten Materials erklärt, insofern, als in jener Publikation nur 
akut entstandene frische oder exacerbierende Fälle und keine abgelaufenen 
Fälle verwertet wurden. 

Wir haben nun auf meiner Abteilung auch andere organi¬ 
sche Nervenkrankheiten untersucht, zunächst 25 Fälle von Tabes 
dorsalis. 
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Es fand sich: 
bei der Tabes dorsalis: 

7 Fälle von 25 positiv = 28 Proz. 

3 mal Übergang zum Positiv, 

15 mal negativ; 

dann 23 Fälle von Dementia paralytica; 
es fand sich 

10 Fälle von 23 positiv = 43 Proz. 

2 mal Übergang zum Positiv, 

1 mal Übergang zum Negativ; 

10 mal negativ, 
dann 10 Fälle von Lues cerebri; 
es fand sieb: 

3 mal positive, 

7 mal negative Reaktion. 

4 Fälle von Lues spinalis; 
es fand sieb: 

3 mal negative Reaktion, 

1 mal Übergang zum Negativ, 
zusammen bei der Lues cerebrospinalis: 

3 mal positive von 14 Fällen = 22 Proz. 

10 mal negative Reaktion 
und lmal Übergang zum Negativ. 

11 Fälle von Apoplexie gaben: 

5 mal positive Reaktion, 

1 mal Übergang zum Positiv, 

5 mal negativ. 

7 Fälle von Encephalomalacie: 

lmal positive Reaktion, 

1 mal Übergang zum Positiv, 

5 mal negative Reaktion. 

Apoplexie und Encephalomalacie zusammen war: 

6 mal positiv, 

2 mal Übergang zum Positiv, 

10 mal negativ. 

Von anderen organischen Nervenleiden erwähnen wir noch: 

B ulbärparalyse: 

Die beiden untersuchten Fälle reagierten negativ. 

Paralysis agitans war bei 5 Fällen: 

3 mal negativ, 

1 mal Übergang zum Positiv, 

1 mal positiv, 
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Hydrocephalus auf rhachitischer Basis: 

3 mal negativ, 

auf hereditär luetischer Basis: 

lmal Übergang zum Positiv. 

Poliomyelitis acuta: 

lmal negativ, 

1 mal Übergang zum Positiv. 

Spinalleiden unbekannter Ätiologie: 

2 mal negativ, 
lmal positiv. 

Tumor cerebri: 

2 mal positiv, 

2 mal negativ. 

Unter 60 somatisch Kranken mit organisch nicht erkranktem 
Nervensystem waren 6 mit positiver Reaktion, darunter 3 Kranke mit 
Diabetes mellitus, 3 mal fand sich Übergang znm Positiv. 

Über den Prozentsatz der positiven Reaktionen bei den soge¬ 
nannten funktionellen Psychosen wird Holzmann an anderer Stelle 
berichten; er ist überaus gross bei der Katatoniegruppe, der Gruppe 
der manisch-depressiven Psychose und der Gruppe der „Hereditarier“. 

Diesen Befunden entsprechen im wesentlichen die in der Literatur 
niedergelegten Zahlen, nach denen, abgesehen von den Psychosen, 
von denen, alles in allem gerechnet, zirka 60 Proz. positiv reagierten, 
die Reaktion bei körperlich Kranken ohne nähere Krankheitsangabe 
nur in etwa 15 Proz. und bei „Gesunden“ nur in etwa 5 Proz. ge¬ 
funden wurde. Es lässt sich keinesfalls mehr in Abrede stellen, dass 
ein Zusammenhang besteht zwischen einer Funktionsstörung des 
Zentralnervensystems und der Hemmung der die Blutkörperchen auf¬ 
lösenden Wirkung des Cobragiffces. 

In der Erklärung dieser empirisch gefundenen Tatsache sind 
wir noch nicht weit gekommen. Eine grosse Anzahl serologischer 
Arbeiten ist publiziert worden, sowohl über hämolytische Phänomene 
im allgemeinen wie auch besonders über die mit der Wirkung des 
Cobragiftes zusammenhängende Hämolyse. Jedenfalls ist noch viel 
Arbeit zu leisten, bis wir über Theorien hinauskommen und einen 
wirklich klaren Einblick in die recht komplizierten Vorgänge ge¬ 
winnen. 

Als empirische Tatsache dürfte heute ferner feststehen, dass von 
den bisher untersuchten organischen Nervenkrankheiten die multiple 
Sklerose diejenige ist, bei der die sogenannte Cobrareaktion am 
häufigsten vorkommt. Die Tatsache erscheint in einem besonderen 
Lichte für den, der annimmt, dass einerseits die multiple Sklerose 
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eine „endogene“ Erkrankung ist 1 ), für die wir — trotz aller Be¬ 
mühungen und trotzdem hier und da Fälle beschrieben wurden, in 
denen die Krankheit sich infolge einer Intoxikation oder Infektion 
oder Erkältung entwickelte oder zu entwickeln schien — eine exo¬ 
gene Ursache nicht kennen, und dass andererseits gerade auch die¬ 
jenigen Psychosen durch das Vorkommen der Cobrareaktion aus¬ 
gezeichnet sind, die wir als die Vertreter der endogenen Ätiologie 
ansprechen. 

Jedenfalls hat eine sorgfältige Analyse uns ergeben, dass erbliche 
Belastung, wie wir sie in den Fällen von Degenerationsneurosen 
und -Psychosen ja fast ausnahmslos finden, bei der multiplen Sklerose 
nur eine geringe Rolle spielt, was auch darin zum Ausdruck kommt, 
dass gerade die bei den „Hereditariern“ so häufigen Degenerations¬ 
stigmata bei den Fällen von multipler Sklerose von uns nur ganz 
ausnahmsweise gefunden wurden. Wenn man 25 Proz. „Belastung" 
mit Näcke als das Normale betrachtet, so steht die multiple Sklerose 
mit 30 Proz. diesem „normalen“ Prozentsatz jedenfalls sehr nahe. 

Also nicht dadurch können wir das häufige Vorkommen der 
Cobrareaktion bei der multiplen Sklerose erklären, dass diese Kranken 
anderweitig „hereditär-degenerativ“ sind, sondern entweder müssen 
wir in der Art des Rückenmarksleidens die Bedingung für das Zu¬ 
standekommen der Cobrareaktion sehen oder allein in der Tat¬ 
sache des Vorliegens einer endogenen Rückenmarkserkrankung den 
Ausdruck einer konstitutionell-neuropathischen Belastung und des¬ 
halb auch einer Disposition für die Hemmung der Cobrahämolyse 
der roten Blutkörperchen erblicken. Es ergibt sich hieraus die 
Aufgabe, auch andere endogene Erkrankungen des Nervensystems — 
die hereditären Myopathien (in dem einzigen untersuchten Fall war die 
Reaktion in der Tat stark positiv), die Friedreichsche Erkrankung, 
die hereditäre cerebellare Ataxie von Marie-Nonne, die hereditäre 
spastische Spinalparalyse von Strümpell, die familiären amaurotischen 
Idiotien von Tay-Sachs, Schaffer, Spielmeyer — zu untersuchen. 


1) v. Strümpell hat schon vor langen Jahren aufmerksam gemacht auf 
die für viele Fälle von multipler Sklerose nachweisbare Kleinheit und Schmäch¬ 
tigkeit des Rückenmarks. Die Gegner der Ansicht, dass die multiple Sklerose 
eine endogene Krankheit sei, werden hinweisen darauf, dass diese Krankheit 
nicht „chronisch progressiv“, sondern in einzelnen Schüben verläuft, die nicht 
selten einen geradezu „infektiösen“ Charakter tragen; auch darauf können sie 
verweisen, dass die multiple Sklerose vereinzelt auch erst im höheren Alter ein¬ 
setzt. Das alles aber sind nur Ausnahmen und unerklärt bleibt für die Gegner 
meiner Auffassung die Häufigkeit der „spontanen“, d. h. der nachweisbaren 
Ätiologie entbehrenden Entstehung der Krankheit. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



144 Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 


Die Tatsache, dass auch bei der Dementia paralytica die Reaktion 
relativ häufig vorkommt, kann man erklären, wenn man sich auf 
den Standpunkt von Näcke stellt, der bekanntlich der endogenen 
Disposition für den Ausbruch der Dementia paralytica eine gewichtige 
Rolle zuscbreibt. 

Auch mein Material zeigt bei von uns vorgenommener eingehender 
genauer Eeforschung in dieser Richtung, dass die „Belastung“ bei 
der Paralyse, der Tabes und der Lues cerebrospinalis sehr beachtet 
werden muss. Zahlenmässig ausgedrückt fanden wir: 

hereditäre u. neuro-psycho- 
pathische Konstitution 

bei der Dementia paralytica in 50 Proz. 

„ „ Tabes dorsalis „ 60 „ 

„ „ Lues cerebrospinalis „70 „ 

Demgegenüber — wie schon gesagt — bei Sclerosis multiplex 
30 Prozent. 

Um auf die multiple Sklerose zurückzukommen, so ist die Reak¬ 
tion relativ häufig in den in der Entwicklung begriffenen Fällen und 
fehlt, wie schon gesagt, auffallend häufig in den alten stationären 
Fällen. 

In 2 Fällen ist die Reaktion anfangs negativ gewesen, nach 
längerem Krankenhausaufenthalt war bei wiederholter Blutentnahme 
die Reaktion exquisit positiv (Gruppe I, Fall 4, Gruppe IV, Fall 8). 

In einem Falle enthielt das Blut bei nach längerem Krankenhaus¬ 
aufenthalt wiederholter Entnahme entgegen der ersten Untersuchung 
keine hemmenden Substanzen mehr (Gruppe II, Fall 16). 

Dieses Material ist jedoch zu gering und die Änderungen im 
Krankheitsbild sind nicht ausgesprochen genug, um irgendwelche 
Schlüsse aus diesem Untersuchungsergebnis ziehen zu können. 

Dieselbe Erfahrung haben ja auch bei der Anstellung der 
Wassermannreaktion viele Untersucher und so auch wir gemacht, 
nämlich dass die Reaktion bei wiederholter Anstellung in demselben 
Fall schwankte, ohne dass der klinische Verlauf eine einleuchtende 
Erklärung dafür geben konnte. 

Da sich gezeigt hat, dass gerade in den Frühstadien die Reaktion 
häufig vorkommt, wäre man versucht — wenn fortgesetzte Beob¬ 
achtungen unsere bisherigen Erfahrungen bestätigen —, die Reaktion bei 
zweifelhaften Fällen im ganzen Ensemble differentialdiagnostisch zu ver¬ 
werten. Doch sind wir heute noch von einer solchen praktischen 
Konsequenz entfernt; denn Sie haben gehört, dass die Reaktion nur 
in 68 Proz. resp. 64 Proz. der Fälle bei der multiplen Sklerose über¬ 
haupt vorkommt, und haben andererseits gehört, dass auch bei 
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anderen organischen Erkrankungen des Nervensystems sie in einer 
immerhin nicht geringen Minderheit der Fälle vorkommt: bei den 
zwei gerade am ehesten differentialdiagnostische Schwierigkeiten be¬ 
reitenden Krankheiten: 

1. Syphilis cerebrospinalis in 22 Proz. der Fälle, 

2. Tumor cerebri sogar (allerdings ist mein in dieser Beziehung 
untersuchtes Material noch sehr klein, nämlich nur vier Fälle) 
in 50 Proz. der Fälle. 

Zum Schluss sei ein Fall mitgeteilt, der zeigen soll, wie berech¬ 
tigt gerade im Punkt der differentialdiagnostischen Verwertung der 
Cobrareaktion einstweilen noch die Skepsis ist: 

R., 24 Jahre alt. Keine neuropathische Belastung, selbst nicht neuro- 
pathisch. 

Seit ca. 11/ 2 Jahren Parästhesien der oberen Extremitäten, Kopf¬ 
schmerzen. 

Schwäche der Beine, Abnahme des Gedächtnisses, Zwangslachen. 

Doppelseitige Parese der Auswärtsblickwendung. Kein Nystagmus, 
Augenhintergrund in Ordnung. 

Bauchdeckenreflexe fehlen. Sehnenreflexe der oberen und unteren 
Extremitäten lebhaft. Beiderseits Babinski. 

Gang leicht spastisch-ataktisch. Keine weiteren Symptome. 

Wassermann im Blut negativ. Cobrareaktion stark positiv. — Im 
Anfall von Tachypnoe gestorben. 

Sektion: Tumor (Gliom) in dem Pons. Nichts von multipler 
Sklerose. 

Ich glaube, dass die hier mitgeteilten Tatsachen der Nachprüfung 
wert sind. Das Einarbeiten in die Methode, die sehr viel einfacher ist 
als die Wassermannsche Methode, ist nicht sehr schwierig. Aber auch 
hier lauern Feinde in Gestalt von Fehlerquellen: die hauptsächlichsten 
derselben —Ablesen der Resultate zu verschiedenen Zeiten, wie bei jeder 
serologischen Reaktion gibt es Übergänge vom Positiv zum Negativ 
(vgl.auch die Wassermannreaktion), Vernachlässigung oder Mangel¬ 
haftigkeit der Kontrollen sowie Mangelhaftigkeit der Austitrierung der 
Blutkörperchen sowohl wie der Cobralösung, Nichtberücksichtigung 
der die Hemmung der Cobrahämolyse verdeckenden Wirkungen von 
einer konstitutionellen Erkrankung entstammenden Hämolysinen — 
habe ich oben kurz gestreift. 

Wer die Grenzen der Leistung der Reaktion kennt und dann mit 
ihr arbeitet, wird zu interessanten und zum Nachdenken anregenden 
Resultaten kommen, die zwar nicht auf rein neurologischem Gebiet 
liegen, die aber nach meiner Überzeugung dem Psychiater wie dem 
Neurologen mit der Zeit keine Terra incognita mehr sein dürfen. 

10 
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Diskussion. 

Herr Much: Ich selbst habe wiederholt auf den Fehler hingewiesen, 
der bei der ersten Publikation der Reaktion gemacht wurde. Sie wurde 
zu sehr diagnostisch, nicht biologisch genug betrachtet. Ein noch grösserer 
Fehler wurde von vielen Nachprüfern gemacht. Man beschäftigte sich 
mit der präzisierten Fassung des Phänomens und nicht mit der Reaktion 
als solcher. Die Hauptsache war die Auffindung der serologischen Reak¬ 
tion. Nachdem von mir und Holzmann bestimmte Hemmungskörper im 
Blute nachgewiesen waren, und nachdem fernerhin ein offenbarer Zusam¬ 
menhang dieser Körper mit nervösen und psychischen Erkrankungen fest¬ 
gestellt war, konnte es lediglich Aufgabe einer eingehenden und gründ¬ 
lichen Nachprüfung sein, die klinische oder biologische Gültigkeit der 
Reaktion für bestimmte Krankheitsbilder nachzuweisen. Was bei solch 
exakter Nachprüfung Interessantes herauskommen kann, lehrt der Vor¬ 
trag Nonnes. 

Die Reaktion kommt bei Krankheiten vor, die mit einer Schädigung 
des Zentralnervensystems einhergehen (Paralyse, Tabes, multipler Sklerose). 
Sie kommt aber auch vor bei rein psychischen Erkrankungen, wo man 
bisher eine anatomische Schädigung nicht nachweisen konnte. Es liegt 
nahe, diese Tatsachen mit einander in Verbindung zu bringen. 

Bei der Reaktion handelt es sich um lipoide Nervensubstanzstoffe. 

In letzter Zeit haben sich die Urteile über den Wert der Reaktion 
sehr günstig gestaltet. Es steht zu erwarten, dass das noch mehr der 
Fall sein wird. 

Herr K. Miura: Ich möchte nur hinzufügen, dass wir in Japan sehr 
selten multiple Sklerose haben, während amyotrophische Lateralsklerosen 
öfter Vorkommen, und es fragt sich, ob wir nicht vielleicht in dieser 
Frage internationale Interessen anregen könnten. Bezüglich der Cobra- 
reaktion möchte ich erwähnen, dass Miyake u. a. in Japan mit dem Gift 
vom Habu, einer giftigen Schlange auf den Riukiu-Inseln, fast gleiche 
Reaktion erhalten haben. 

Herr Embden weist auf die durch die serologischen Untersuchungen 
angeregte Betrachtung des Centralnervensystems als chemisch einwirkenden 
Organs hin und erwähnt die grundlegenden Untersuchungen von Thudichum 
als das notwendige Ausgangsgebiet für das Arbeiten mit chemisch > ein¬ 
heitlichen Substanzen zur Aufklärung der fraglichen Reaktionen. 


0. Herr 0. Förster-Breslau: Über die Beeinflussung spastischer 
Lähmungen durch die Resektion hinterer Rückenmarks* 
wurzeln. 

M. H.! Seitdem vor 2*4 Jahren Tietze und ich über einige Fälle 
spastischer Lähmung berichtet hatten, in denen wir zur Beseitigung 
des spastischen Zustandes die Resektion hinterer Rückenmarkswurzeln 
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vorgenommen hatten, und die durch diesen Eingriff günstig beeinflusst 
wurden, ist diese Operation, soweit ich die Literatur übersehen kann, 
zu demselben Zwecke bisher 45 mal ausgeführt worden. Ich will hier 
nicht noch einmal auf die theoretischen Grundlagen des Verfahrens 
eingehen. Ich möchte aber über die Auswahl und die Zahl der zu 
resezierenden Wurzeln sprechen. Ich habe ursprünglich vorgeschlagen, 
bei einer spastischen Beinlähmung nicht alle für die unteren Extremitäten 
in Betracht kommenden hinteren Wurzeln, d. h. die 1. bis 5. Lumbal- 
und die 1. und 2. Sakral Wurzel zu resezieren, sondern, um einer totalen 
Anästhesie der Beine und einer eventuellen stärkeren Ataxie vorzu¬ 
beugen, unter den genannten Wurzeln eine Auswahl in der Weise 
getroffen, dass von 2 benachbarten Wurzeln im allgemeinen nur eine, 
jedenfalls aber nicht mehr als zwei Wurzeln zu resezieren seien. Als 
zweckmässigsten Modus hatte ich im allgemeinen die Resektion von 
L 2 ,L 3 ,L 5 und S 2 hingestellt. 

Ich ging dabei von der Annahme aus, dass die Kontraktur einer be¬ 
stimmten Muskelgruppe im allgemeinen durch drei, eventuell noch mehr 
spinale Segmente vermittelt wird, z. B. die des Quadriceps durch das 2., 
3. und 4. Lumbalsegment. Wenn von den drei zugehörigen hinteren 
Wurzeln die 2. und 3. Lumbalis reseziert werden, so ist anzunehmen, dass 
das Übermaß des sensiblen Zustromes, das der Quadricepskontraktur zu¬ 
grunde liegt, erheblich gemindert und damit die Kontraktur wesentlich 
abgeschwächt wird, andererseits aber wird der Muskel nicht völlig 
seiner zentripetalen Verbindungen beraubt. Bei der angegebenen 
Auswahl geht nun jede einzelne Muskelgruppe der unteren Extremi¬ 
täten zweier der sie versorgenden hinteren Wurzeln verlustig, während 
immer eine erhalten bleibt, wie das ein Blick auf die Tabelle lehrt) 
die die spinalen Segmente für die untere Extremität angibt. 


Tabelle der Ursprungssegmente der 

Extremität. 

Flexoren des Oberschenkels 
Ileopsoas L 4 ,L 2 ,L 3 
Sartorius L,,L 2 ,L 3 
Gracilis L 2 , L 3 , L 4 
Tensor fasciae (L 4 ), L 5 ,S, 

Extensoren des Oberschenkels 
Glutaeus maximus 

Adduktoren des Oberschenkels 
Abduktoren des Oberschenkels 
Glutaeus medius et minimus 
Aussenrotatoren des Oberschenkels 


Muskeln der unteren 

Lj • L 2 , L 3 ,L 4 , L 5 , S| 


L:„S„S 2 


(k 5 ) 

1*5) ^i» S 2 


•^ 5 ) > ^2 
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Innenrotatoren des Oberschenkels 

^3» ^4 1 -^ 5 ) Si,S< 

Adductor magnus pars inferior 


Tensor fasciae 

(L 4 ),L 5 ,s 4 

Glutaeus medius et minimus 

-^*5 » 

Strecker des Unterschenkels 

1*2» 1*3* ^4 

Quadriceps 

Beuger des Unterschenkels 

^5» ^2 

Biceps, Semitendinosus, Semimembranosus 

Dorsalflexoren des Fusses 

^4> 1*55 Sj 


Tibial. antic., Extens. d. c. 1., Extens. b. 1. 

Plantarflexoren des Fusses 

Gastrocnemius, Peroneus longus, Flexor dig. c. 1. 

Im allgemeinen ist auch von denen, die die Operation ausgeführt 
haben, die von mir angegebene Auswahl innegehalten worden, manch¬ 
mal sind nur drei hintere Wurzeln, meist L 3 ,L 5 ,S 2 , reseziert worden; 
das mag für leichtere Fälle genügen; noch weniger aber, also nur 
zwei Wurzeln zu resezieren, wie dies z. B. in dem Fall von Codi- 
villa und in dem einen von mir bereits früher mitgeteilten Falle 
von Spondylitis tuberculosa geschehen ist, halte ich nicht für aus¬ 
reichend. Dagegen ist es zweckmässig, manchmal von der oben an¬ 
gegebenen Auswahl abzuweichen. Wenn z. B. eine Kontraktur der 
Kniebeuger besteht, die, wie die Tabelle lehrt, durch L 6 , S 4 und S 2 
vermittelt wird, so genügt die Resektion von L 5 und der im allge¬ 
meinen schwach entwickelten S 2 nicht, sondern es ist L 5 und statt 
S 2 die weit stärkere S 4 zu resezieren. Wenn umgekehrt starke Kon¬ 
traktur der Kniestrecker besteht, die durch L 2 ,L 3 ,L 4 vermittelt wird, so 
genügt die Resektion von L 2 und L 3 , die beide wesentlich schwächer 
als L 4 sind, nicht immer, sondern es ist L 2 und L 4 zu wählen; man 
wird dann statt L 5 und S 2 besser Sj und S 2 resezieren. In manchen 
Fällen ist es erforderlich, sogar noch mehr als vier Wurzeln zu ent¬ 
fernen. Bei spastischen Lähmungen der oberen Extremität empfehle 
ich von den in Betracht kommenden Wurzeln C 4 bis Cg und D t , 
4 oder 5 Wurzeln, am besten C 4 ,C 5 ,C 7 ,Cg, Dj, so resezieren. 

Wenn ich nunmehr zu der Beeinflussung des spastischen Symptomen- 
komplexes durch die Wurzelresektion übergehe, so war die unmittelbare 
Folge des Eingriffes bei allen von mir beobachteten Kranken (es sind das 
die 11 vonKüttner, 8vonTietze und 5 von Gottstein operierten) und 
in den meisten von den anderen Autoren mitgeteilten Fällen zunächst 
eine auffallende Minderung, ja Beseitigung der spastischen Kontrakturen. 
Diese unmittelbare Wirkung der Operation heben auch die meisten 
Autoren ausdrücklich hervor, einzelne sprechen geradezu von der 
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Wirkung eioea Experimentes. Die Beine und dire einzelnenAbschnitte 
sind passiv wieder frei' beweglich, mit der Beseitigung' der spastischen 
Kontrakturen nehmen auch d|u Diteder wieder eine nörai^te Bybelage 




Fig. : I. Fftii I vor der pperatioD. 

ein. ich möchte das im einzelnen an dieser* zwei Fällen hier demon¬ 
strieren. -ßs handelte sich in beiden um angeborene hochgradigste Glieder- 
stam. Die Figuren 1—5 zeigen Ihnen. de! 


(Fig. 1} giciehzeitig starke Köntfaktur 
der DörsalfleXot'en, bei beiden im Kniege- 


wie der Beuger, und iu der Hüfte eine 
fast unüberwindliche; Spannung aller 
Muskeln: Beide Fälle sind von Köttner 
operiert worden, der eine yer 2%j der 
andere Fut einem Jahre, Bei dem .letz¬ 
teren sind nur drei Wurzeln, S^,L$ r 
bei dem ersteten vier Wnrzelav $•>,!»./ 
Li. Ly,, reseziert worden. Wie Sie jetzt: 
sehen, ist das Bein bei beiden jki Höft-: 
gelenk tusch allen Hichtungen im be' 
weglicb. Während forher ‘ bei dem 
Versuch, ein Betn tön der. Unterlage 
zrc erheben, idnfiieh difö Becken und 
mit diesem das ätodleri. Bein *®!» bitt 
starres vianzes mitgibg, wie. das für 
diese schweren Fälle charakteristisch 

ist, kann man jetzt jedes, ^ein einzeln 
ohne wesentlichen Widerstand hoch er¬ 
hebt®, weit abdxtziemi, dddüziereu, es- 


'2. Fnl? l v->r üt-r Opera! ion 
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tendieren ued rotieren. Im Kniegelenk k>iun man jedes Böiu voll* 
•kommen beugen und strecken. Nur in detu Falle, in welchem 
drei Würaeln : reseziert worden sind, besteht rechts noch ein deut¬ 
lich fühlbarer Widerstand der Kniest recket-, was damit zosammen- 
hangt, dass ypa dkn für die ; Qtredfk^pskontraktur in Frage körn-* 
tnenden Wurzel» L 3 , L 3 , k, nur L ;s reseziert Wörden ist, die aut" 
dieser Seite relativ schwach entwickelt war. Oer Fass ist, wie Sit? 
seh&n, in diesem Falle sehr gut beweglich, der Fussklonus vollkommen 
verschwunden. ln dem anderen -Falle- ''besteht' noch ein gewisser 
Widersand der DorsällleXoren des Fusses, aber von der starren Fixa¬ 
tion, die früher vörlag. 13 t jetzt .fteÖe mehr-; W as den 


Fnssklonus anlaugt, so ist derselbe in' tas| sämtlichen vom mir .beob¬ 
uchteten und allen sonst initgeteilte» Fallen unmittelbar nach der 
Operation ganz. verschwunden gewesen, nur in zwei Fallen habe ich 
bemerkt, chis.s .derselbe Ört&lü nach derselben noch 

. foftb'eSi&^l» z$it. svar jo dem erneu Falle L fl und in dem 
anderen K s und S:, reseziert: Wörden, Es genügt also unter Umstanden 
S] tozfl. Sv. am einen Fnssklön»;s-;.z« unterhalten. Dabei war übrigens; 
den- spastische Widerstand der Plante rilexomu trotz des torthöstohondenf 
leichtenKfrmute :uurh der Operation ein nur geringihgigot: und das 
Resultate jm übrigen noch funktionell recht iictVicrdigend. Der PatnUar- 
klonus ist in altert von wir beobachtetet' Fällen immer völlig beseitigt 
worden. . 

‘ Tun den andöteif iBrs'd’hFiöäOgen - des Sy/nptomen- 




komplexes ist es besonders der A b wehrbeugerßflex der Be.ioe, 
dev* durüb die Wurzelresektion wieder in tiomialere Grenzen verwiesen 
wird. Währbnä bei de» schwere» elastischen Lähmung«»» eia einfacher. 
Strich über die Sohle eines Puswfes eine reflektorische Beogüag’uler 


Fall I) vor der Operation. 

Hüfte, des, Knies nud des Fasses erzeugt, wobei sich die grosse 2ehe 
dorsal flektieri, und während der Reflex- sehr oft aflf :d0 andbre Beiß 
uflifbha dh»^ FiCÜen von tflj)legia congenita »ach auf die Amie, «eo 
Rumpf und de» Kopf in ausgiebiger Wbise irmiiierf, und während 
die fteflexbewegungi Cast immer tä*^ 

kennen lässt, ist mich der Wurzidresektion zwar .der■ "Abwehrbenge-' 


flGAN 






rellex noch deutlich ^orhaaden, aber er bleibt immer auf das gereifte 
Bein beschränkt ist nicht sehr ausgiebig und zeigt, keine wesentliche 
tonische Ä miauen Die Mindcrnög des Ätnvehrfeeugersßexes hat ihre 
praktische Bedeutung io 25vie^cher DihStehtJ «j'n&rö beruhen auf det 
pathologisch8ö Steigerung des geaäudtcn Reflexes die bekannten tsn- 


Fig 6. . Fig. r. 

Fall Tf nach .tim Operation. 

willkörlich'eii:»;ikr^Bi^^fttai' Beugnzuckungeo der Beine, die äusserst 
lästig uDd quiilehdt jfftr; viele Kranke sind, ln zwei Fällen, in denen 
sic sehr ansgesi)rqchtm waren,- wurden sie durch die Wurzeiresektion 
ganz beseitigt, das ist der in meiner enden Mitteilung enthaltene Fall 
von Spöndyliti«- tuhcrciilosii und «in von Wende} initgekefttnr' Fall 
von Stielivtuletzujig des BückenmarkS- tu einem dritten von Ti.*lt*e 


] 


I 
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operierten Fall von traumatischer Querläsion des Bückenmarks, in 
dem sie ebenfalls sehr ausgeprägt waren, bestanden diese Zuckungen 
noch einige Zeit nach der Operation fort, um aber dann so gut wie 
ganz zu verschwinden. Zweitens ist die Beseitiguug des Abwehrbeuge¬ 
reflexes auch für die Erlernung des Gehens und Stehens von prak¬ 
tischer Bedeutung, besonders bei den Fällen von schwerer Littlescher 
Krankheit, in denen bei jedem Versuch, den Kranken auf den Boden 
zu stellen, durch den einfachen Kontakt der Füsse mit dem Untergrund 
die Beine sofort in krampfhafte Beugung gezogen werden, bezw. vom 
Boden emporschnellen, wodurch jeder Versuch einer Übungstherapie 
illusorisch gemacht wird. Diese Erscheinung schwindet durch die Wurzel¬ 
resektion erfreulicherweise ganz (Fig. 6 u. 7) oder fast ganz. Bemerken 
möchte ich noch, dass in allen von mir beobachteten Fällen, bis auf einen, 
der Babinskische Grosszehenreflex nach der Wurzelresektion positiv 
geblieben ist. Noch in einem anderen von Kotzenberg mitgeteilten 
Falle ist der Babinski nach der Wurzelresektion verschwunden. Der 
Oppenheimsche Tibiastrichreflex ist in einem Teil der Fälle positiv 
geblieben, in einem anderen Teil negativ geworden. 

Die Beeinflussung der Sehnenreflexe durch die Wurzelresektion 
hat zwar kein wesentlich praktisches, wohl aber ein theoretisches 
Interesse. Bei der typischen Resektion L 2 , L 5 , L 3 , S 2 ist der 
Achillesreflex meist ganz erloschen oder doch sehr abge¬ 
schwächt. In den beiden oben bereits erwähnten Fällen, in denen 
nach Resektion von L 5 und S 2 , bezw. L 6 und S t noch ein leichter 
Fussklonus fortbestand, ist auch der Achillesreflex recht deutlich ge¬ 
blieben. Der Patellarreflex blieb immer positiv, wenn L 4 erhalten blieb, 
wenn ich von einem Falle absehe, der in Bezug auf die Auswahl der 
Wurzeln nicht ganz sicher ist. Da, wo L 4 reseziert wurde, war der 
Patellarreflex nach meinen Beobachtungen immer lange Zeit erloschen, 
ist allerdings in zwei Fällen deutlich wieder gekehrt; ein dritter Fall 
konnte in dieser Beziehung nicht lange genug beobachtet werden. Ich 
bin der Ansicht, dass Göbell in seinem Falle, in dem nach der 
Operation zunächst beide Patellarreflexe fehlten und der eine nach 
3 Monaten wiederkehrte, auch wohl irrtümlicherweise L 4 reseziert hat. 

Ehe ich nun auf die letzte Erscheinung des spastischen Sym- 
ptomenkomplexes, auf die reflektorischen Mitbewegungen eingehe, 
möchte ich zunächst ein paar Worte über das Verhalten der willkür¬ 
lichen Beweglichkeit nach der Wurzelresektion überhaupt sagen. 
Dieselbe wurde in der Mehrzahl der Fälle in ziemlich weitem Umfange 
wieder hergestellt. In den beiden hier demonstrierten Fällen war vor 
der Operation die einzig mögliche Bewegung die,. dass beide Beine 
nur mit Mühe und immer nur gleichzeitig etwas in Knie und Hüfte 
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gebeugt, werden konnten unter Mitbewegung des 'Kusses, der Arme and 
dt*» Köpfes, wie t*& tttr dies« Stille typiaeh ist. 

k«tm jetzt, vvie Sie H'beu, jedei* W;«im für sieb jsoliert gebeugt «jnd ge¬ 


es kann im Ööftgetank liocb >ifk«Bea weiden (Hg: $ u, pbue #s? so¬ 
fort eine Mitbewegnog des Knies und des Fasses »ich siüsebiiesst, wie das 
sonst bei eimgtnnassen ausgesprochenen Farpplogien 4&rFail ist. ©Ib 




Fal t 1 nftth dßf Operation. 


FTiär. $, Fall'£ rtkeJj der Operation 


Beinekimoeu weitHbdiitipt.t( Fig.it i n.IS) und adduziert werden ..und zwar 
Jedes fbr sicii idletn, »ier Unterschenkel kann isoliert extendiert werden, 
ohne Mitätraeküng des anderey und ohne Mitstreckung des Oberschenkels 
und Fussea’v ebßoaö kfttm er in diesen Fällen wie. in vielen ainteren ig 

Bautihkge gegen den twerdtkU obw :##3*bt)tch£ 

Mitbewegnag des letfctpi'eö ^ es ^ asses - ■$$*• 

HiSa endlich kann isoliert gebeugt .werden, '-ohne;dass.'die sonst so 
eharaktenstisobe Ka^eb.e!igligg^^'•ln^terf(>igt:.•,'• 'Wir sehen also eine .he- 


Triedigeüde wiltköriiebe BewogHebkeif wieder- eiu-kebre«. und zwar 








können isolierteBewegimge« eiaes Beines und der eiufcelneü Bein 

absch bitte wieder avtsgeführt' -werden* '• Die reHfefetonsr.hen Milbe 

' 

; -ä 4HKI-.S ’ r M ; . W. • 


JÖ Fall I nach der Operation 


iri'r.'ition 


wegungep fallen fort oder sind -dödi Seitr eingeschränkt. Au ob aus 
der llilckeuLnj’e kümu-n sich, wfe Sfe seiieti, vife Kinder aufeeteftt. -und 
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Fig. 12 . FallÜ Dach #r Operation. 
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frei sitze». was vorher ganz unmöglich war, rächt einmal passiv könnte 
man sie aufricuten. Man kam einfach über den spastischen Wider¬ 
stand äbr ßeckeHStröckrer picht, hinweg. Jetat setzen sich jfo fijnjfev »iiifi 
ohne dass die Beina in die Luft fahren, und sm^Ühnen frei sifczenj ohne 
dass sich dabei die• Kniee eiukrütümeu (Fig, 14), Im wesentlichen kömmt 
dre Wieder herstellu Dg der willkürlichen Beweglichkeit wohl auf die Be¬ 
seitigung des mechanischen Widerstandes, den die spastischen Kon- 
trakfcuren bilden, hinaus. Ich mochte aber doch' der Vermutung 
Aösdnsßk gehen, dass hier noch andere Momente eine Rolle spielen, 
Wabrsöheinlicb übt das dem Kockenmarksgran zusfcfömende Hbermaß 
sensibler Erregungen an sich ein binderndes: Moment auf die Anspcuchs- 
lahigkeit der spinalen Kerne für cortikogene Impulse aus. Näher 


kann ich hierauf bei der Kürze der Zeit nicht eingehen. Voraus¬ 
setzung für eine Wiederkehr der willkürlichen Beweglichkeit nach, der 
WnrzelresekUöa ist natürlich, dass noch ein Rest von' inncryatorfechen 
corrikospüiaien -.Fasern, erhalten sein muss. Wir dürfen nun. aber nicht 
glttiihen, dass sich dieser Best immer von vornherein durch eme vor¬ 
her nachweisbare willkürliche Beweglichkeit zu erketiiien gibt Wir 
haben eine Anzahl Fälle beobachtet, die neben schwersten Spasmen 
snoäebsi eine totale Lähmung der willkürlichen Beweglichkeit zeigten 
und bei denen nach der .Behebung' der Spasmen durch die Wurzel- 
resektiön sich eine ganz gute willkürliche Beweglichkeit einsteilte, die 
sich 'vorher hinter den schweren Kontrakturen total verborge» gehalten 
hatte. Dahin-gehört der-Fall von Spondylitis tüberculosa ln .meiner ersten 
Mltteifengi bei dcm. ^& Behn total, das »udftfe fast voilfeotu iubü wilikiir- 
tic h gelähmt Wärj ferner dec Fttil 1 Vön <1 of tf fce i o mit totaler FarapWgie 
der Beine, der Fall 2 von Gut Ute in mit totaler Lahmüug deä teebteh 
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Beines, vor allem aber der Fall t von KüfctneriFig. 15—18)- Dieser letz¬ 
tere bildete vor der Operation tatsächlich einen stärren.i&jiotz-, derzu dauern¬ 
der Ruhdage inj Bett verurteilt war (Fig. 151.' Dag Kind konnte aielit ein--. 
mal Au%e8et2tvVPrden. Ba wurde zunächst ein Beiiveirsivefa mit 4en bisher 
üblichen orthopädisebeu .Methoden* mit der Myotomie, der Äjäduktoren.. 
Verlängerung der f^aütßrflftxojfen des Busses, iTiedicO'mfcßhanjSijher Nach-, 
behaadlun^ usw. gemacht. . DeTseibe verlief ganz resaltatlna; die vorher 
in starker ü.berkreümm^^f^bit^Beine siandeit uunmehr in weiter Ab¬ 
duktion und Flexion, st$tr 0 X 1611 m 

(Fig. J 6), waren aber nach wie vor |j|g 

passiv und \villkurtieii völlig un- i 

beweglich. Durch die Wurzelre- ' f : v 

Sektion wurden die spastischen 
Kontrakturen ganz wesentlich $ 5 ^ 

iatudert. es stellte siel: eine gute • , 

wiilkn.rliftbe Beweglichkeit ein ’ Tr 

(Fig.17), Das Kind läuft jetzt aut /' 

zwei Krtiöken vollkommen allein . A 

umher (Fig. 1.8), Aber «0 liegen 

die Verhältnisse nicht immer- j 

ia einem von Tietze öperierieo I i’ r - aB?; 

Falle von w- .r .^ J 

läsiuu des .Küdkenmarkst, 'in dem 
. bW Lab mutig -. I . gß 

beider Beioehebea schwersten I tSk >'M $' 


mau 


bähiunu^ der •.viUkurlieheb Be- . .; .’ - . . 

v-ogiiehkeit, die na tunehr schlaff 

»Iso offenbar gär *; 3 ^«%Ppr mehr 

erhalten. Analog liegt es in einem Falle von spastischer- Lähmung 
deä Huken Annes bei feiaer Hemiplegie, die Ti eis?0 Und ich kürzlich 
operiert,haben, hm der'die vorher totale spastische Lähmung AufOtfftK 
M'orzelreseki.tou nur 01 «*m;v'••%*)! UdT*. no<gvv?:jyud<«U. werden konnte,. 

M. H.! -lH« nesi-stigfiog des spastischen SympfcomeujkomplexeiÄ 
mrii die Biokehr der willkürlich«) Ouweglicirkdt sind -als .mehr 
pder wtm'igecvhi^ttolbiiffe’ Fö'lgpü der Operation zu be^ffebüen. 

; • . ■. . v ;v.; >*yyy \•• •• •• •• •• - •. •« ••vV-.T- .• 
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praktische Ausuutzuug aber; dm hierdurch Erreicht, 
ierßung d#.Gehens «ad Stehens, 
dad ;eidardert 

0 biragabehandlurjg. Relativ schnell geht es 


cn, d, h, die Hr- 
atösst oft auf recht erbe Wiche 
eine lange '.und '«edul^'-^örtgeshfea^ 

|P. V ; S< ., ! . : . r ip,, l ,,. IJPPPIIP I H| 9 HU, noch in den Fälle«, 
die vot ihrer Erkrankung; eine normale Lokomotion besessen haben. 

■ Hier macht sich nur die wohl 

immer vohhandeae Mitsehadi- 
gung; anderer |-Nerycnbshnen, 
ierufir die paretisefae K.ompo- 
nßftte der Pyramidenbaknstö- 
• .m rung stbrend geltend, und von 
■ diesen Faktoren hängt ii& we¬ 

sentlichen der Grad des '$*$? 
^ uifcmvo Resultates ab. Immer- 

’bm scheinen solche Falle r&ts- 
j| ■'$$%' ** T ***$>' das Gehen-.m erlernen; 

9 . ;§■ • Anders Hegt m. bei den .Fallen 

•| von angeborener Starre, die aie- 

• : l uiais stehen und gehen gelernt 

: I^ haben, ja die. wie die Mehr/abl 

9 der von uns operierten Fälle, 

vorher nicht.'.einmal siteen koim- 
9/ -5/^‘ teil* Die hl itschädigiing anderer 

fl yjk ifS V - ‘Jj’ervenaentreö^ 'speimft' -.solchist, 

( ^HjL ■ ' ‘;4’Dleichgewichtserhaltueg 

Jfl dienen, ist in solchen schweren 

,‘m $PvT Fällen die Kegel und beHhßfeti 

mW yf ....... ißt eine viel längere, sehr aerg'- 

a 9 >f same. u nd Jang ausgedehnte ana- 

.- lytische tjbuhgsbehattdluhg *jt- 
: ■; • ■ : . J forderlich. Hierbei zeigt sich 

nun aber gerade der Vorteil der 
' '' .durch die Wimzelresektio« er- 
Fig. rn Fall II nach.-der Operation. wochenen Fähigkeit za isoliertem 

Bewegungen eines Beines und 
der eiözelneu. Beinab^chnittC. AVemi Sie z. B. .diesen Knaben hier be- 
obuchten. (Fig. iti’r, während ich eine Uehübnng mit .ihm; vornehme, 
so sehen Sie, dass er das 'Stützbein' im Knie Und .Hüftgelenk 'völlig 
extehcUsfts hält .und • gleichzeitig das andere Bein, das Schwungbein, 
«! Höfte, Knie urtd . Fass mn.heugt, »an vh iibdami ziemlich m>ii 
«ml in rthdozierter nhd «nsseorotierter StellMg vorausetzetJ. Der 
Knabe ist also imstande,■.•gleichzeitig ein Bei«; gestreckt »n. baUca 





Vierte iTahresysröamfolünf' der Gesellschaft I7eut«»eber Stety^öjirisWi 


und das »oster» • ftM^gi^tjcri-w^'eygöii, . . jPji5fe€kf : .fc$ßkte äfc : wenn er 
versuchen sollte ni gelien, sobald er ein Bein einfeeugte, um es 
yorzusetzetu auch immer sofort .mit Ueto änderen m .Beugung eiu. 
Wenn er söbneü geben soll, 4oywird 4fe Beugung il^Tecbbjn SdbvTubg’ 
beiges etwas mangelhafter} was mit der an genügenden Wurzelresekfciou 
auf der rechten Seite ausarnmeah.ängen dürfte. Der Knabe kann aber 


i >iH I nach der Operation. 


mit einem Stock ganz allein g^Ketu Weit besser werden Sk- den Wcof 
der isolierten Bewegung eines Beines und der .einzelnen Beinahsehyiitte 
in dem anderen Falle beurteilen können (Fig. 20—25). Lasse ich den. 
Knaben geheu, indem er willkürlich jeden Schritt io seine- 'Einzelheiten, 
zergliedert, so sehen Sit .; dass er zunächst, unter kräftiger Plantarllexioa du* 
Ferse gut vom Boden ab wickelt (lag. 20;}; sodann wird., wa» für die nor- 
emle Bewegung dos Schwiiuglroums cliiU-aktcristis.ch. ist, die Schwung- 


Go gle 
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beweguog mit'einer Beugung <l«s Unfcersoheri'kels gegen <i<!a' aocib «xteo- 
dicrten- Oberschenkel cingeJeüH (Fig...1*1). wahrend sonst, bei s^astisciieu 
I^hmungen die Tintersebehkelbistiguog wir unter starker Mitbeugüng 
de», öbey^eheßkeis und aum&sfc öberhaupt erst daun ruOgiidi wird, 
•wenn die- ; öb«rscbehkelbeugung; bereits eioeiri beträebtlieben Grad er¬ 
reicht hat. jm weiti?reu scheu Sie daun, dass der .Knabe Oberschenkel, 


IJytem-henkeJ und Kuss .ausgich i$' ei«beugt, während er das Stützbein 
im Becken und Knie völlig «»tendiert hält (Fig.22Wenn er nun dsw 
Schwungbein weiter vorwärts bewegt,. so. wird, der; Üutors<drenkel nun- 
nibhr gegea den geengten Dherscht‘nbel exte'ödiert, alm,e dass eine 
Streckung des Oberschenkel* eintriif (big. 24). -wie das -sonst bei spasti¬ 
schen Lähmungen der Fall ist: Endlich ävwI dann da« Schwungbein und 
Kvvar ijfif der Fepse zuerst in äbssenretierter iiud .ibdnzierter Ballung 
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der Knabe 
0. läuft er 


dem' Boden aufgesetzt (?ig, 25); Wie Sie l^röet sebßjn. j 
md. zwei Stücken Hott fmd sieher.-uinKe^; »«di mit rmm 
sehnfell ünd behfeödl «fteh obüe. jögtißbe Hilfe 
stellt sieh aber doch noch eine deutlich* brlekdvgewiehtssfcbnmg' heraus, 
aber auch äe wird' unter fortgesetzter Übimg al»cn»blieh immer- 
geringer, 

Meiife fferrent Es bedarf in Jedem Faije^ ,zut Er/ieluög Stäche* 
Resultate nach der Wurzel- , 
rosektirm einer langen and 

konsequent diircbgeffilu ten y;b$ 

analytischen iÜhnngsihfera- 

piie; durch ki.e erfährt das . ‘®‘ b 

Resultat der 'W.ör«eli«Sekr 
tieb $yat; keilte pyäkiishhe ~ /./ 

Ausgösfälhijng. 'Qm lissnU bj fflH «&«>•' 

tat bedarf abei aiebt selten. . •S&gf ^ 

üßjth *mer anderen Etgän- ' 1 ’ ■ 

zung. EJiirdh die Resektion, 

der builere». Vvtirzeki k*.">»i- y ■ 

neu natijrgemiiss nur dje, ß : f ' ^^8 

eigejitlicbeg .'spasfisidieai .':' ; b. : .vf 
Kontrakturen, die also auf. 

ein er* aktiven Z'watnrxu'ii- ' § § 

ziebuug der Muskeln be- 1 J toNi 

^beseitigt- j ij^L 

pfiingskontrakfeurtnu da; ^sär-./-•; I '.'yA 

durch die dauernde., Jahre- / /..- aSBL 

lang bestehende An-nähe- f f ';V% 

rung der InsertiotiÄpiinkte. 
und laiincbüi'saUon eui- 

•standen .sind und diel: ‘.au ‘ • 

spastischeu Kontraktur 'b , ( 

noch . hinzuaddiereu, Sic f||| 

müssen gegebenenfalls durch ..entsprechende plastische Verlängerungen 
der Sehnen beseitigt werden. 

Ich wende üueh nun nie i.r zu der Krage der 'IWuier des Erfolges, 
loi allgemeinen tritt nach mehreren Monaten wieder eine leichte Er* 
hbhung de«, auboigr; ganz beseitigten spastischen Zustandes. ein. Sic 
«ossert sich darm,, dass einitelne Muskeln v^ltdht ejne lfdbfete TeedAtefc 
zur kontrakte)' zeigen können,. oder Vtarisc dass der Abwebrbeugmeflcx 
dev ßeiofc, vvbein, stärkere krankhafte seasildc iteiw? das. Bein tetitle.tt, 
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auch dar Fass eine leichte 
f \ Mitheugung ausiahre»,. 

Sehr bedeutend ist- aber 

■ der ijrad der einzelnen 

. spanischen Jßrs-efe ei bimghh 
' ''S i iitff ^ bei des meisten l l’äÖeu 

tMÄ' nicht, wie das die beiden 

1 1 inder 

a dr beliebtet habe, aiieh h«dte 

_| jf | - ' 2 * wich zoigi/Ieb erkläre mir 

ÄijWf "die ' Wiederkehr 

leichten spastischen fta* 

:9HbDhBBHHHHHDrHBHHHHH[ - Standes dadurch, 

Fig.- 2f>. dnihh die erhaltenen Wur- 

zelnimddieduroli sie dem 
Rückenmark zugeleiteten sensiblen Erregungen njangels der corfcifcal*p 
Ävtalöschung allmählich wieder ein gewisser LÄdungszuStand der grauen 
Substanz des Euckerjmarks erzeugt wird. An war Regeneration glaub?» 
ich vnriaußg nicht recht. lu ciiizeTpen Helten an Fäll »u kann nun' durch 
die restietenden Wumdp sogar ein ziemlich beträchtlifiher spastischer 
Zi’tsfcäutl alJüidhlich wieder -erzeugt.■ werden. So bildeten sich z. Ö. in 
den* vorher schon drwäbuteti. von Tvetze und mir operierten Falle 
von traumatischer t^ücrläsiou des Riieboßiiiarks mit onöbcrwindUohe© 
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Kontrakturen und totaler Lähmung der willkürlichen Beweglichkeit 
nach anfänglicher völliger Beseitigung der Spasmen nach ca. 3 Monaten 
wieder in beiden Beinen ziemlich deutliche spastische Kontrakturen 
aus; hier waren also entsehiedeu zu wenig Wurzeln reseziert worden. 
Ich empfehle in solchen Fällen lieber noch 1—2 Wurzeln mehr aus¬ 
zuschalten. Dieses gilt auch für die schweren spastischen Armläh¬ 
mungen bei der Hemiplegie. In dem ersten von uns operierten der¬ 
artigen Falle hatten wir von den 6 in Frage kommenden Wurzeln, 
C 4 —C 8 und Dj, nur drei entfernt Nach ca. V 2 Jahr waren wieder 
deutliche Kontrakturen, wenn auch in erheblich vermindertem Maße 
wie früher, vorhanden. In einem weiteren von Küttner operierten 
Falle wurden 4 Wurzeln reseziert: V 2 C 4 , C 5 , C 7 , C 8 , % D t ; Resultat war 
ein recht gutes. Ich empfehle in analogen Fällen ruhig noch etwas 
mehr und zwar C 4 , C 5 ,C 7 ,C 8 und D t zu resezieren. 

Ferner möchte ich noch die Frage nach unerwünschten Neben¬ 
wirkungen der Operation erörtern. Dass durch die Entfernung der 
hinteren Wurzeln bei der typischen Auswahl keine Sensibilitäts¬ 
störungen entstehen, ist von mir schon wiederholt erwähnt worden 
und auch von anderer Seite bestätigt. Ob bei ausgedehnterer Resek¬ 
tion nicht gewisse Sensibilitätsstörungen zu erwarten sind, muss vor¬ 
läufig dahingestellt bleiben. Eine leichte Ataxie wird entschieden in 
manchen Fällen beobachtet; in anderen wieder fehlt diese scheinbar 
ganz. In jedem Falle ist aber die Ataxie gegenüber der vorher be¬ 
stehenden spastischen Lähmung als wesentlich kleineres Übel mit in 
Kauf zu nehmen. Codivilla hat die Frage aufgeworfen, ob nicht 
durch die Resektion der hinteren Wurzeln eine Atrophie der Musku¬ 
latur hervorgerufen würde. Die Gründe, die er dafür anführt, sind 
allerdings so wenig stichhaltig, dass ich hier kaum darauf eingehen 
möchte. Ich habe auch in keinem der von mir beobachteten Fälle im 
Anschluss an die Operation ein Auftreten von Muskelatrophien be¬ 
obachtet. Aber selbst wenn wirklich manchmal eine leichte Atrophie 
durch sie zustande kommen sollte, so glaube ich doch, dass eine solche 
gegenüber den Vorteilen, die die Wurzelresektion mit sich bringen 
kann, nicht in die Wagschale geworfen werden darf. In vereinzelten 
Fällen habe ich unmittelbar nach der Operation Blasenstörungen be¬ 
obachtet und zwar immer in Form von Harnverhaltung. Dieselbe war 
immer nur von kurzer Dauer und wohl auf eine leichte Zerrung der 
untersten Sakralwurzeln zu beziehen. Erwähnen möchte ich, dass in 
dem von mir bereits früher mitgeteilten Fall von Spondylitis tuber- 
culosa durch eine irrtümlich erfolgte Verletzung einer der unteren 
Sakralwurzeln eine wochenlang anhaltende Hamverhaltuug bestanden 
hatte, die aber auch wieder völlig geschwunden ist. Auffallend ist 
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ferner, dass bei einer ganzen Reihe von Knaben nach der Operation 
Erektionen beobachtet werden konnten. Es kann sich hierbei kaum 
um eine Mitschädigung der untersten Sakralwurzeln handeln, da sie 
noch Jahre nach der Operation auftreten. Wahrscheinlich wirkt die 
Ausschaltung gerade eines Teiles der Wurzeln des Sakralplexus, speziell 
von S 2 , darauf hin, dass sich die Erregbarkeit der untersten Sakral¬ 
kerne steigert.') Schliesslich sei noch als letztes erwähnt, dass in 
manchen Fällen nach der Operation Glykosurie bestand. Auch sie 
war immer nur eine vorübergehende. Wahrscheinlich kommt dieselbe 
zustande durch eine reflektorische Einwirkung auf das vasodilata- 
torische Zentrum iu der Oblongata; in jedem Falle kommt es bereits 
während der Laminektomie, von dem Momente an, wo die Dura frei¬ 
liegt und an ihr manipuliert wird, besonders aber während der 
Resektion der hinteren Wurzeln selbst, zu einer starken Senkung des 
Blutdrucks. 

Zum Schluss gebe ich noch einen kurzen Überblick über die bis¬ 
her operierten Fälle. Es sind meines Wissens bisher 27 Fälle von 
Littlescher Krankheit operiert, davon sind 4 gestorben und zwar 
einer an Pneunomie, zwei wegen mangelhafter Duranaht an Liquorfistel 
mit sekundärer Infektion und einer in einemStatus epilepticus, der sich 
am zweiten Tage nach der Operation einstellte; das Kind hatte bereits 
früher wiederholt derartige schwere epileptische Attacken durchgemacht. 
Ich empfehle solche Kinder einige Tage vor und nach der Operation 
unter kräftiger Brom Wirkung zu halten. Von den 23 Fällen, die die 
Operation überstanden, ist in allen eine zum Teil sogar recht beträcht¬ 
liche Besserung erzielt worden. Gehfähigkeit wurde, soviel ich über¬ 
sehen kann, nur in zwei Fällen nicht erreicht und zwar in dem einen, 
in dem die willkürliche Beweglichkeit sich recht gut eingestellt hat, 
deshalb nicht, weil gleichzeitig Luxatio coxae congenita bestand und 
keine Nachbehandlung mit Übungen stattgefunden hat; in dem anderen 
Fall bestand neben der spastischen Lähmung, die durch die Operation 
behoben wurde, eine sehr schwere Chorea, die Gehen und Stehen ganz 
unmöglich machte. 

Von sonstigen Cerebralerkrankungen ist ein Fall von Hydro- 
cephalus mit spastischer Beinlähmung recht günstig beeinflusst worden, 
ebenso ein Fall von Encephalitis, die im 10. Lebensjahr entstanden 
und zu schwerster spastischer Paraplegie beider Beine geführt hatte. In 
einem Fall von spastischer Beinlähmung auf der Basis einer Himerkran- 


1) Diese Beobachtung kann möglicherweise als Unterlage dafür dienen, 
eventuell in Fällen von Erektionsschwäche chirurgisch mit Resektion von S 2 
zu intervenieren. 
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kung infolge hereditärer Lues, in dem die Quecksilbertherapie völlig 
versagte, wurde durch die Operation eine ausgezeichnete willkürliche 
Beweglichkeit erzielt, leider aber schritt die Krankheit selbst unter 
häufigen epileptischen Anfällen und erneuten Lähmungsschüben später 
wieder rasch vorwärts, so dass ein brauchbares Dauerresultat nicht zu¬ 
stande gekommen ist Von Rückenmarksaffektionen ist 1 Fall von 
Spondylitis tuberculosa uiit spastischer Beinparaplegie wesentlich 
gebessert. Traumatische Affektionen des Rückenmarks sind 
dreimal operiert worden. In einem Falle wurde ein gutes Resultat 
erzielt, in einem zweiten, in dem eine vollständige spastische Beinläh¬ 
mung bestand, wurden zwar die Spasmen beseitigt, aber die willkür¬ 
liche Beweglichkeit an dem einen Bein nur sehr wenig und an dem 
anderen gar nicht wieder hergestellt. Ein dritter Fall ist deswegen 
nicht für die Beurteilung heranzuziehen, da in ihm ganz falsche 
Wurzeln reseziert worden sind. Spastische Spinalparalyse (?) ist 
einmal Gegenstand der Operation gewesen. Leider sind auch hier 
zu wenig Wurzeln reseziert worden und bestand das Resultat infolge 
dessen nur in einer leichten Besserung. In diesem Falle hatte auch 
keine Nachbehandlung stattgefunden. Von multipler Sklerose sind 
5 Fälle operiert worden, davon sind 3 gestorben, einer an Pneumonie, 
einer an sekundärer Meningitis, ausgehend von einem vor der Operation 
bestehenden Decubitus, und ein dritter an einer Influenzasepsis. Von 
den 2 Überlebenden wurde in einem Fall kein Erfolg erzielt und 
zwar, wie der Autor Anschütz angibt, deshalb, weil eine beträcht¬ 
liche Schrumpfung der Muskeln durch die jahrelange extreme Beuge¬ 
stellung der Beine eingetreten war. Übrigens sind die Angaben über 
diesen Fall so spärlich, dass sich ein genaueres Urteil nicht recht 
fällen lässt. Ein 5. von Ktittner operierter Fall von multipler Sklerose 
wurde zunächst durch die Operation ganz wesentlich gebessert, einige 
Monate spater setzte eine rasche Progredienz der Krankheit ein und 
der Kranke ging unter Decubitus und schwerer Cystopyelitis zugrunde. 
Spastische Armlähmung bei Hemiplegie ist bisher 5mal operiert 
worden. In dem ersten von Tietze operierten und von mir bereits 
mitgeteilten Falle (Hemiplegie eines Erwachsenen) war das Resultat 
infolge zu wenig ausgedehnter Resektion ein mittelmässiges, ein zweiter 
von Küttner operierter Fall von infantiler Hemiplegie ergab ein 
recht gutes Resultat. In einem dritten von Tietze und mir operierten 
Falle mit schwersten Spasmen und absoluter Lähmung der willkürlichen 
Beweglichkeit bei einem Erwachsenen sind durch die Resektion von C 4 , 
CjjGjjCgjD! die Spasmen vollständig behoben, aber willkürliche Beweg¬ 
lichkeit hat sich bisher nicht eingestellt. In 2 Fällen von Clark und 
Taylor von spastischer Armlähmung bei infantiler Hemiplegie, in denen 
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C 4 , C 6 , C 6 , C 7 , C 8 , D,, D 2 , bezw. C 4 , C 5 , C 6 , C 7 reseziert wurden, wurden 
die spastischen Kontrakturen ganz beseitigt und die willkürliche Be¬ 
weglichkeit besserte sich nicht unerheblich. 

Man könnte angesichts dieses kurzen Überblickes Aber die bisher 
operierten Fälle den Eindruck gewinnen, als eigneten sich die cere¬ 
bralen Erkrankungen, besonders die angeborenen und im frühen 
Kindesalter erworbenen spastischen Lähmungen weit besser für die 
Wurzelresektion, als die spinalen Erkrankungen der Erwachsenen. Ich 
glaube aber, dass für eine endgültige Entscheidung dieser Frage die Er¬ 
fahrungen gerade auf dem Gebiete der spinalen Affektionen noch viel 
zu gering sind. Statthaft erscheint mir vorläufig die Operation an 
und für sich in jedem Falle einer ausgesprochenen spastischen Läh¬ 
mung, der der freien Lokomotion beraubt oder doch wesentlich darin 
behindert ist. Wesentlich ist aber, dass der Krankheitsprozess als 
solcher stationär ist, oder wenigstens keine nennenswerte Progredienz 
erkennen lässt. 


Literatur. 

1) O. Förster, Über eine neue operative Methode der Behandlung spasti¬ 
scher Lähmungen mittels Resektion hinterer Rückenmarkswurzeln. Zeitschrift 
f. orthopädische Chirurgie. 22. 

2) Derselbe, Die Behandlung spastischer Lähmungen mittels Resektion 
hinterer Rückenmarkswurzeln. Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medi¬ 
zin und Chirurgie. 20. 3. 

3) Derselbe, Berliner klin. Wochenschr. 1910. Nr. 31. 

4) Tietze, Die Technik der Försterschen Operation. Grenzgebiete der 
Medizin und Chirurgie. 20. 3. 

5) Derselbe, Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft für Chirurgie. 
39. Kongress. Berlin 1910. S. 38. 

6) Gottstein, 2 Fälle Försterscher Operation nach spastischen Läh¬ 
mungen. Berliner klin. Wochenschr. 1909. Nr. 17. 

7) Derselbe, 5 Fälle Försterscher 9P erat i° n - Verhandlungen der 
Deutschen Gesellschaft f. Chirurgie. Berlin 1910. S. 29. 

8) Küttner, Die Förstersche Operation bei Littlescher Krankheit und 
verwandten Zuständen. Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft f. Chirurgie. 
Berlin 1910. S. 23. 

9) Derselbe, Die Förstersche Operation bei Littlescher Krankheit 
und verwandten Zuständen. Beiträge zur klinischen Chirurgie. 1910. Novbr. 

10) Kotzenberg, Zentralblatt f. Chirurgie. 1909. 1. S. 501. 

11) Anschütz, Münchener med. Wochenschrift 1909. Nr. 33. Medizin. 
Gesellschaft zu Kiel. 

12) Hevesi, Beitrag zur operativen Behandlung angeborener Gliederstarre 
mittels Resektion hinterer Wurzeln. Deutsche med. Wochenschr. 1910. Nr. 19. 

13) Wendel, Stichverletzung des Rückenmarks. Münchener medizinische 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSETY OF MICHIGAN 



Vierte JahresversammluDg der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 169 


Wochenschrift 1910. Nr. 5 und Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft für 
Chirurgie. Berlin 1910. S. 31. 

14) Clark u. Taylor, The new treatment of spastic Paralysis by resec- 
tion of posterior spinal root's. New York Medical Journal 1910. 29 january. 

15) Klapp, Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft f. Chirurgie. Berlin 
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22) F. Rose, Le traitement chirurgical de la paraplögie spasmodique. Se- 
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(Die Diskussion wird verschoben. Siehe diese und das Schlusswort von 
Herrn Förster unter S. 226.) 

Prof. Oppenheim schliesst die Sitzung um */ 2 6 Uhr. 


Am Abend versammelte ein Festmahl im Kaiserhof eine sehr 
grosse Anzahl von Teilnehmern mit ihren Damen. 

Während dessen wurde der erste Vorsitzende, Prof. W. Erb, durch 
eine Vorfeier seines in den November fallenden 70. Geburtstages über¬ 
rascht; der zweite Vorsitzende, Prof. H. Oppenheim, überreichte ihm 
im Namen der „Gesellschaft Deutscher Nervenärzte“ eine von Künstler¬ 
hand ausgeführte Plakette und hielt dazu folgende Ansprache: 

Meine Damen und Herren! 

Wenn wir uns in jedem Jahre einmal zu ernster Arbeit versammeln, 
kommen uns die gemeinschaftlichen Beziehungen und Interessen so 
recht zum Bewusstsein, und wie bei einer Familie die seltene Gelegen¬ 
heit des Zusammentreffens aller ihrer Mitglieder ein Festtag ist, dem 
sie durch eine Feier Bedeutung verleiht, so pflegen auch wir diesen 
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Tag, der uns an unsere Zusammengehörigkeit erinnert, festlich zu 
begehen. 

Dazu haben wir aber in diesem Jahre ganz besonderen Anlass, 
da das Oberhaupt unserer Neurologenfamilie demnächst seinen 70. Ge¬ 
burtstag feiert. 

Es entspricht ja nicht ganz der Ordnung und Sitte, eine derartige 
Feier zu antizipieren, es könnte das wie ein Eingriff in die Rechte 
der Familie erscheinen. Aber wir haben den lehhaften Wunsch, alle 
an dieser Feier teilzunehmen und da müssen wir den Tag wählen, der 
uns zusammenführt. 

Unser allverehrter Vorsitzender wird sich dagegen auflehnen, 
dass es ein Verdienst sei, 70 Jahre alt zu werden, das ist auch nicht 
unsere Meinung; wir freuen uns nur von ganzem Herzen, dass das 
Schicksal ihn bis zu dieser Höhe des Lebens geführt hat. 

Da die Natur mit der Erzeugung wahrhafter hervorragender, aus¬ 
erlesener Menschen so überaus sparsam vorgeht, ist es besonders zu 
begrüssen, wenn sie diese zu hohen Jahren kommen lässt und nament¬ 
lich, wenn sie ihnen dabei die Eigenschaften unverkümmert erhält, in 
denen ihre Grösse beruht, durch die sie die Wissenschaft und das 
Wohl der Menschheit gefördert haben. Das ist es, was wir an diesem 
Tage so dankbar empfinden, dass Sie, verehrter Meister, in voller 
Frische des Geistes, in jugendlicher Tatkraft, mit dem Wunsch und 
der Fähigkeit, Ihr bedeutendes Lebenswerk fortzusetzen, an die Schwelle 
des Greisenalters treten. 

Wir gedenken heute dankbar Ihres Wirkens, das wie ein starker 
Strom das ganze Gebiet der Nervenheilkunde durchdrungen und be¬ 
fruchtet hat, wir erinnern uns, dass Wilhelm Erb zu den Männern 
gehört, die schon zu dem Fundament der Nervenheilkunde wertvolle 
Bausteine herbeigetragen haben und dann durch die Jahrzehnte hindurch 
mit nie ermüdender Kraft den ganzen Bau aufführen halfen. Wir 
verehren in ihm einen Meister und Führer, der mit scharfer Beobach¬ 
tungsgabe rastlosen Fleiss und kritische Besonnenheit verbindet, so 
dass alle seine Funde, seine Lehren und Entdeckungen sich vor dem 
Forum der Wissenschaft bewährt haben. Er hat nie etwas vorzeitig 
in die Welt gesetzt und nie etwas zu widerrufen nötig gehabt. 

Goethe sagt: „Das Erste und Letzte, was vom Genie gefordert 
wird, ist Wahrheitsliebe“. Und diese Grundeigenschaft ist es, die dem 
Wesen und der Forschung unseres Meisters das Gepräge gibt. 

Wir, die Gesellschaft Deutscher Nervenärzte, haben es ganz be¬ 
sonders begrüsst, dass unser verehrter Erb kein Bedenken getragen 
hat, sich an die Spitze unserer jungen Bewegung zu stellen, dass er 
uns ein Leiter geworden ist, dem wir mit Begeisterung folgen. 
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Wir haben uns erlaubt, Exzellenz, unserer Anhänglichkeit und 
unserer Verehrung für Sie durch ein äusseres Zeichen Ausdruck zu 
geben, indem wir von einem bewährten Künstler eine Plaquette her¬ 
steilen liessen, die Ihnen und uns ein Andenken an diese Stunde, an 
diesen Festtag sein soll; wir bitten, sie freundlich entgegennehmen zu 
wollen. Sie trägt die Inschrift: „Die Gesellschaft Deutscher Nerven¬ 
ärzte ihrem ersten Vorsitzenden W. Erb zum 70. Geburtstage“ und 
sagt Ihnen, dass wir in unvergänglicher Dankbarkeit und Hoch¬ 
schätzung Ihnen zugetan sind. 

Unser verehrter MeisterErb möge uns, der Menschheit und Wissen¬ 
schaft noch viele Jahre erhalten bleiben. 

Mit allgemeiner freudiger Anteilnahme und herzlichen Glück¬ 
wünschen wurden diese Worte von den Versammelten aufgenommen. 

Der Gefeierte dankte in tiefbewegten Worten für die ihm zuteil 
gewordene hohe Ehrung und Anerkennung, die seinem Empfinden 
nach weit über das Maß seiner Leistungen hinausgehe. Das werde ihm 
besonders deutlich im Vergleich mit den Grosstaten vieler Zeitgenossen, 
unter welchen er nur die Namen von Pflüger, Rob. Koch und Paul 
Ehrlich mit ihren unvergänglichen Leistungen herausgreift. 

Wenn sein Lebensgang, der ihn in den letzten 46 Jahren von der 
inneren Medizin zur Elektrotherapie und damit zur Nervenpathologie 
und dann wieder zurück zur inneren Medizin geführt hat, ihm erlaubt 
habe, ein gewisses Maß von wissenschaftlicher Arbeit zu leisten, eine 
erfolgreiche Lehrtätigkeit zu entfalten und auch der leidenden Mensch¬ 
heit einiges zu nützen, so betrachte er dies als eine Gnade des 
Schicksals. 

Die ihm heute, gerade von dieser in schönster Entwicklung be¬ 
griffenen Gesellschaft zu teil gewordene hohe Anerkennung sei ihm 
ein unerwartetes und reiches Geschenk; die damit verbundene schöne 
künstlerische Gabe erhöhe seine Freude noch und werde ihm und den 
Seinen ein wertvolles Andenken an die heutige Stunde sein. 

Aber die 70, an Mühe und Arbeit reichen Jahre seien nicht spur¬ 
los an ihm vorübergegangen; er fühle die Abnahme seiner Kräfte und 
wisse nicht, wie lange es ihm noch vergönnt sein werde, zu schaffen 
und zu nützen. Wie lange dies aber auch sein werde — stets werde 
ihm die beglückende und erhebende heutige Stunde unvergesslich sein 
und ihn über so manche begrabene Hoffnung trösten. — „Und darum 
Dank, herzlichsten, unauslöschlichen Dank allen denen, die mir diese 
Stunde so schön bereitet haben!“ 
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3. Sitzung. 

Freitag, 7. Oktober, vormittags 9 Uhr. 
Vorsitzender: Herr W. Erb. 

A. Geschäftlicher Teil. 
Besondere Anträge liegen nicht vor. 


Es werden nach den Vorschlägen des Vorstandes die folgenden 
Herren gewählt: 

a) zu Ehrenmitgliedern: 

Prof. Dr. Theodor Kocher, Bern. 

„ „ Röntgen, Mönchen. 

„ „ Herrn. Munk, Berlin. 

b) zu korrespondierenden Mitgliedern: 

Prof. Dr. A. Wassermann, Berlin. 

„ „ Langley, Cambridge. 

„ „ Gaskeil, „ 

„ „ Mills, Philadelphia. 

„ „ Spiller, Philadelphia. 

„ „ Miura, Tokio. 


Als nächstjähriger Versammlungsort wird Frankfurt a/M. 
gewählt und zwar für Ende September (im Anschluss an die Karls¬ 
ruher Naturforscherversammlung) oder Anfang Oktober. 


Als Referatthemata für die nächste (5.) Jahresversammlung 
werden vorgeschlagen und gewählt: 

I. Über Wert und Bedeutung der modernen Syphilis¬ 
therapie für die Behandlung von Erkrankungen des 
Nervensystems. 

(Referent: Herr Nonne-Hamburg.) 

II. Über den Einfluss des Tabakrauchens auf die Ent¬ 
stehung von Nervenkrankheiten. 

(Referenten: die Herren v. Frankl-Hochwart-Wien undDr. A.Fröh¬ 
lich -Wien [für den pharmakologischen Teil].) 


Hinsichtlich der Verwendung unrerer verfügbaren Mittel wird be¬ 
schlossen: Jährlich die Summe von M. 1200.— auszusetzen zur 
Unterstützung wissenschaftlicher neurologischer Arbeiten, 
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neurologischer Institute, wissenschaftlicher Reisen usw. an 
Mitglieder unserer Gesellschaft. (Genauere Formulierung der Einzel¬ 
bestimmungen Vorbehalten.) 


B. Wissenschaftlicher Teil. 

II. Referat. 

1. Herr Oppenheim: Pathologie und Therapie der nervösen 
Angstzustände. 

Als ich vor einem Jahre den Vorschlag machte, die nervösen 
Angstzustände zum Gegenstand einer Besprechung in unserer Ge¬ 
sellschaft zu wählen, drängte mich dazu in erster Linie die Er¬ 
fahrung, dass es sich hier um ein überaus verbreitetes Übel handelt, 
das dem Nervenarzt auf Schritt und Tritt begegnet. Aber nicht allein 
seine Häufigkeit ist es, welche diesem Leiden eine besondere Bedeu¬ 
tung verleiht, sondern mehr noch die Intensität der Beschwerden, die 
es hervorbringt, die Beeinträchtigung des Lebensgenusses, die Störungen 
im Beruf und im sozialen Leben, die es verursacht. 

Um eine Vorstellung von seiner Verbreitung zu geben, will ich 
nur anführen, dass ich im letzten Jahr 180 Personen wegen nervöser 
Angstzustände zu beraten und zu behandeln Gelegenheit hatte; und 
zwar habe ich nur die hierher gerechnet, bei denen die Angst die 
dominierende Erscheinung bildete. 

Und um gleich den dritten Gesichtspunkt zu bezeichnen, der bei 
der Wahl dieses Themas bestimmend gewesen ist, so ist es — das 
scheue ich mich nicht, zu bekennen — die Rat- und Hilflosigkeit, in 
der wir uns selbst einem Teil dieser Kranken gegenüber befinden, ich 
meine, die Hartnäckigkeit des Leidens und die grosse Schwierigkeit 
seiner Behandlung. 

Das sind Gründe genug, um diesen Gegenstand herauszugreifen, 
um Erfahrungen über sein Wesen, seine Grundlagen, seine Prognose 
und seine Behandlung zu sammeln und auszutauschen. Hier hat jeder 
von uns zu lernen, hier muss jeder Beitrag, der uns in der Erkenntnis 
einen Schritt weiter führt, willkommen sein. 

Ich sagte, dass es sich um ein Leiden handelt, welches tief in das 
Lebensschicksal des Betroffenen eingreift, muss aber einschränkend 
hinzufügen, dass es Angstzustände im Verlauf der Hysterie und Neur¬ 
asthenie gibt, die nur temporär auftreten, sich nicht an eine bestimmte 
Lebensbetätigung knüpfen und gegenüber anderen Beschwerden in den 
Hintergrund treten. Aber wir wollen uns hier besonders den Formen 
zuwenden, in denen die Angst das wesentliche Element des Leidens 
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ausmacht, und da begegnen wir den Unglücklichen, die im Verkehr 
mit der Menschheit, in den Beziehungen zur Umwelt mehr oder 
weniger gehemmt sind, sei es, dass sie nur alle grösseren Ansamm¬ 
lungen: Theater, Konzert, Orte, in denen demonstriert und vorgetragen 
wird, gesellschaftliche Veranstaltungen usw. vermeiden müssen, oder 
dass ihnen schon das Betreten der Strasse, das Verlassen des Hauses 
die grössten Qualen bereitet. Jedem von Ihnen sind gewiss Leidende 
dieser Art bekannt, die bei aller Intelligenz, bei grösstem Streben, bei 
der grössten Vielseitigkeit der Interessen gewissennassen an Händen 
und Füssen gebunden sind, durch Wände und Mauern vom Leben 
getrennt sind, an dem sie den tiefsten Anteil nehmen möchten. 

Wenn wir,die Natur eines derartigen Übels erkennen wollen, 
müssen wir vor allem wissen, woher es kommt, und es ist zu beklagen, 
dass der Forschung schon hier grosse Schwierigkeiten entgegentreten, 
ja dass um die Frage der Ätiologie der Kampf der Meinungen in 
besonderer Heftigkeit entbrannt ist. 

Wenn ich ganz nüchtern und vorurteilsfrei, ohne alle Mystik und 
Symbolik, mein Material unter diesem Gesichtspunkt prüfe, so komme 
ich zu folgendem Ergebnis. In der grossen Mehrzahl der Fälle 
handelt es sich um neuropathiscb belastete und behaftete Individuen. 
Sehr oft lässt sich in der Familie eine Neigung zu den krankhaften 
Zuständen feststellen, die auf das Nervensystem belastend im weitesten 
Sinne des Wortes wirken. Deutlicher noch tritt es hervor, dass die 
Individuen selbst von Haus aus Neuropathen oder Psychopathen sind, 
d. h. schon in der Kindheit und Jugend Erscheinungen geboten haben 
oder zur Zeit der Erkrankung Erscheinungen bieten, welche als 
Äusserungen der Neurasthenie und Psychasthenie, seltener der 
Hysterie, oder als ins Krankhafte verzerrte Charaktereigenschaften zu 
deuten sind. 

Ebenso wichtig ist aber folgender Umstand: 

Nur in der Minderzahl der Fälle entwickeln sich die Angstzu¬ 
stände auf dieser Grundlage scheinbar spontan, ohne markanten Anlass 
und dann oft schon in früher Jugend. Meist ist eine auslösende Ursache 
festzustellen: und zwar ein bestimmtes, die Seele erschütterndes 
Ereignis oder eine Summe von Aufregungen, ein fortwirkender Kummer. 
Weniger prägnant ist der krankmachende Einfluss jener Schädlichkeiten, 
die sich als erschöpfend wirkende kennzeichnen. In einem kleinen 
Bruchteil der Fälle ist Folgendes festzustellen: Bei irgend einer äusseren 
Gelegenheit, z. B. im überfüllten, überhitzten Raum hat sich einmal 
ein Schwindel- oder Ohnmachtsanfall oder dergl. eingestellt, die 
Situation war eine so peinliche, die Erinnerung an den Moment ist 
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eine so quälende, dass sich die Furcht vor der Wiederholung des 
Anfalls unter ähnlichen Verhältnissen zur echten Phobie entwickelt. 

Schliesslich kamen bei einzelnen 'meiner Patienten die Angstzu¬ 
stände zur Entwicklung, als sie sich aus einer umfassenden Berufs¬ 
tätigkeit zur Ruhe zurückzogen. 

Um dieser Darlegung eine leicht übersichtliche Unterlage zu 
geben, habe ich auf Tabelle I 40 wahllos herausgegriffene Fälle zu¬ 
sammengestellt, wie sie sich mir in den Sprechstunden eines be¬ 
stimmten Zeitabschnittes präsentiert haben. Ich hätte ja die vierfache 
Zahl und mehr (allein aus dem letztem Jahre) verwerten können, aber 
ich darf behaupten, dass das, was hier in leicht übersehbarer Weise 
vor Augen geführt wird, ein richtiges Bild von den tatsächlichen 
Verhältnissen gibt. 


Tabelle I. 

Zur Ätiologie der Angstzustände. 

1 . Frau K., 30 J. Beide Eltern nervös. Mutter und deren Ge¬ 
schwister Hemikranie, ein Bruder Tic. Patientin als Kind nervös, Pavor 
nocturnus. Bis 18 gesund. Damals grosse Erregung durch plötzlichen Tod 
des Vaters in ihren Armen. Seitdem Platzangst, Gesellschaftsangst usw. 
Glückliche Ehe, 2 Kinder. 

2. Frau G., 35 J. Hereditäre Belastung ohne genaue Angaben. Be¬ 
ginn des Leidens im 20. Jahr im Anschluss an Kokainvergiftung mit 
enormer Aufregung. Schwerste Nosophobie, Furcht vor Herzschlag, 
quälende Todesfurcht. 

3. Frl. v. Oe., 24 J. Neuropathische Belastung mütterlicherseits. 
Leichte Nervosität um Pubertätszeit. Vor 4 Jahren während Menstruation 
Ausbruch eines Feuers durch ihr Verschulden, seitdem Pyrophobie mit 
Schuldbewusstsein, Schlaflosigkeit. 

4. I., 21 J., Student, schwere Belastung, von früh auf schüchtern, ver¬ 
schlossen. Dann vor einigen Jahren nach einer angreifenden Bandwurmkur 
dauernde Anthropophobie, zieht sich von allen Menschen zurück. Psycho¬ 
pathische Persönlichkeit. 

5. R., 35 J., Kaufmann. Schon früher ncurasthenische Beschwerden: 
Kopfdruck, nervöse Dyspepsie usw. Vor 5 Jahren grosse geschäftliche 
Aufregungen, danach typische Erythrophobie. 

6 . A., 32 J., Kaufmann. Über Heredität nichts zu erfahren, erinnert 
sich nicht, nervös gewesen zu sein, erkrankte vor einigen Jahren an Otitis 
media mit Komplikationen. Der Otiater Dr. J. spricht ihm gegenüber den 
Verdacht des Hirnabzesses aus, grosse Aufregung, seitdem typische 
Basophobie usw. 

7. H., 27 J., Maler, Mutter litt an Krämpfen, deren Natur unklar 
blieb, Tante und Cousine an Epilepsie. Er selbst hat früh masturbiert leidet 
an sexueller Neurasthenie und Erythrophobie. 

8 . J., 17 J., Mutter schwere Neurasthenie, Pat. hatte als kleines Kind 
Salaamkrämpfe. Im Alter von 3 Jahren Angstzustände bei Bronchitis. 
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Dann Paralysis postdiphtb. Im Alter von 11 Jahren Beginn des Leidens 
mit Angst vor allem Neuen, Unbekannten, Schwindelanfälle. Seit 2 Jahren 
Strassenangst, Menschenangst; einige Mal im Theater Schwindel- und Ver¬ 
wirrungsanfälle. 

9. Frau L., 47 J., über Heredität und Jugendnervosität keine Angaben. 
Seit Jahren grosser Kummer über skoliosebehaftete Tochter, quälende 
Reflexionen, ob die Tochter heiraten darf usw. Darauf Entwicklung einer 
Pyrophobie, nervöses Ohrleiden; bei Periode Erregungszustände, Selbstvor¬ 
würfe, Schlaflosigkeit. 

10. Frl. K., 22 J., ungünstige Familienverhältnisse, Stiefmutter. Seit 
Kindheit Nervosität, Neigung zu Skrupeln, zur Autoanalyse, Verwirrungs¬ 
zuständen, dann seit einigen Jahren Gesellschaftsangst, besonders in hell 
erleuchteten Salons. Sehr intelligent, ausgesprochene neuropathische 
Konstitution. 

11 . Dr. D., 39 J., Vater Diabetes, Patient selbst Diabetes, Ausbruch 
von Angstzuständen im Anschluss an Mitteilung von Tobsucht eines 
Freundes. Angst vor Psychose, Angst, dass er seine Nächsten umbringen 
würde, besonders nach jeder Anstrengung. Adipositas, allgemeine Nervosität. 

12. Frau v. B., 33 J., über Heredität nichts zu erfahren. Schleichende 
Entwicklung von Angst und Schwindel beim Gehen, zuerst beim Allein¬ 
gehen auf freien Plätzen, dann auch im grossen Zimmer, bei Blendung 
usw. Schon das Tragen des Schirmes bringt Erleichterung. Sonst gesund, 
sehr tätig, intelligent. Zuweilen Kopfschmerz; Blepharoclonus. 

13. S., 36 J., Verleger. Angeblich nichts Erbliches. Als Kind sehr 
viel Infektionskrankheiten, aber dann gesund, machte grosse Reisen, Ge- 
birgstouren. Mit 23 Jahren durch Tod des Vaters Übernahme grossen 
Geschäfts mit hoher Verantwortlichkeit, Nachtarbeit und steten Erregungen; 
zitterte jeden Morgen beim Betreten des Geschäfts. Dann Agoraphobie, 
Basophobie, Furcht vor Suicid; Remission von einigen Jahren, dann Ehe- 
Unglück, Scheidung; schwerer Rückfall, kann nicht allein gehen, nicht 
allein reisen usw. Angstanfälle mit Herzjagen (P. 130), oft dabei 
Masturbation. 

14. Frau H., 45 J. Neuropathisch belastet. Seit dem Jahre 1889 
schwere Erkrankungen, gynäkologische Operationen, Tod des Vaters, 
Bruders, Schwester, anderer Verwandten; fortdauernd grosse Erregungen, 
dann Entwicklung von Angstzuständen, besonders, dass jemand aus dem 
Fenster stürzt, Fenster dürfen deshalb nicht geputzt werden; Schlaflosig¬ 
keit, Gähnkrämpfe usw. 

15. D., 34 J., Kaufmann. Vater sehr nervös. Patient selbst immer 
leicht erregbar ohne besondere Beschwerden. 1908 Automobilunfall, in der 
Folgezeit grosse Überarbeitung (neues Geschäft), geschäftliche Erregungen; 
dann Entwicklung von Strassen- und Eisenbabnangst, Furcht vor Herz¬ 
schlag. Neurasth. cordis. 

16. v. H., 12 J., Mutter nervös und ängstlich, Vater Herzneurose, 
Patient von klein auf reizbar, sensibel, verschlossen. Seit Schulbesuch 
heftige Schulangst mit Neigung zu Erbrechen und Durchfall, obgleich 
ausgezeichneter Schüler. Schwere Herzneurose, Arhythmia cordis, 
Extrasystolen. 

17. H.. 34 J., Kaufmann, Vater Tabes und Neurasthenie, Ehezer¬ 
würfnis der Eltern. Vor 3—4 Jahren nach Erregungen Platzangst, Reise- 
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angst, später Schwindel, Herzbeschwerden, zuweilen Bradykardie und 
Pollutionen. 

18. Frau St., 36 J. Vater Paralysis agitans. Patientin selbst immer 
etwas nervös. Als Kind Chorea minor, zuweilen Weinkrämpfe bei Er¬ 
regungen. In den letzten Jahren grosse Aufregungen durch Krankheit des 
Vaters, Ehescheidung der Schwester, danach Monophobie, Basophobie, 
Anfälle von Schwindel, Pseudoangina pectoris. Entwicklungsanomalie am 
rechten Auge. 

19. Frau Oberst 0., Heredität? Schon als Kind nervös, furchtsam, 
konnte nicht in eine Höhle gehen usw. Vor 2 Jahren heftige Gemüts¬ 
bewegungen (sie war im Kurorte mit ihrem herzleidenden Mann und 
erlebte, dass im Nebenzimmer ein Herzkranker von Angina pect, befallen 
wurde), gleich darauf Monophobie, Angst vor dem Dunkel usw., asthma¬ 
tische Zustände. 

20. E., 52 J., Kaufmann. In Jünglingsjahren viel Pollutionen und 
sexuelle Neurasthenie, völlige sexuelle Enthaltsamkeit bei starker Libido. 
Vor 5—6 Jahren Austritt aus Geschäft, plötzliche Unterbrechung einer 
sehr umfangreichen Tätigkeit. Seitdem Angstzustände, Zwangsvorstellungen. 
Psychopath. 

21. Frl. L., 27 J. Keine nachweisbare Belastung. Als Kind leichte 
Tics, die sich später fast ganz verloren. Im Alter von 17 Jahren Über¬ 
fall mit Versuch der Vergewaltigung. Seitdem Anthropophobie, Agoraphobie, 
Neigung zur Tachykardie, zeitweilig Hyperaesthesia acustici und Schlaf¬ 
losigkeit. 

22. v. B., 35 J., Offizier. Eltern gesund, Onkel Psychose, ein anderer 
Psychopath und Sonderling. Patient selbst gesund bis auf eine Periode 
der< Insomnie auf der Schule. 1893 Sturz vom Pferde, leichte Erschütte¬ 
rung, 1898 erneuter Sturz, schwere Kontusionserscheinungen. Seitdem 
Neurasthenie, Insomnie, Angst vor Psychose, auch einfache Angstzustände 
mit Herzjagen, Tachypnoe, Schweissausbruch. 

23. P., 51 J., Jurist. Leidet seit Kindheit an Erythrophobie, ebenso 
wie seine Mutter und Schwester, hat deshalb stets Besuch von Gesell¬ 
schaften gemieden, nicht geheiratet. 

24. Frau Justitzrat P., 29 J. Zwilling, auch einer der Eltern und 
Grosseltern waren Zwillinge (leider nicht genau notiert), wie überhaupt 
diese Neigung in der Familie sehr verbreitet sei. Glückliche Ehe, 
5 Aborte. Patientin war immer leicht erregbar. Seit ca. 16 Jahren 
heftige Angstzustände, besonders auf der Strasse oder wenn sie irgendwo 
ruhig sitzen soll (Theater, Konzert), am stärksten zur Zeit der Menses, 
mit Herzjagen, Beklemmungen. Grosse Erregbarkeit, Tachykardie. 

25. J., 45 J., Schachtmeister. Hereditär nichts. 1888 grosse Er¬ 
regung durch Wassersnot. Bald darauf Kreuzschmerz, Muskelschwäche. 
1901/02 grosse Erregungen durch Verraögensverlust. Bald darauf Reiz¬ 
barkeit, Schwindelanfälle, Ideenflucht, lokale Synkope. Dann in den letzten 
Jahren Angstzustände, besonders nachts, die Angst beginnt in den Extre¬ 
mitäten, steigt zum Kopf, muss aus dem Bett auf die Strasse. Auch 
Eisenbahnangst. Schreckhaft, reizbar. Dystrophia muscul. prog. 

26. Frau H., 45 J. Vater Diabetes, sonst keine Heredität festzustellen. 
Pat. in der Pubertätszeit Neigung zu Synkope, später wiederholentlich 
heftige Urticaria. Seit vielen Jahren Gewitterangst, schon stundenlang 
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vorher Übelkeit, Herzklopfen, Unruhe; verdunkelt alles, rennt umher. Es 
ist die Furcht vor dem plötzlichen Geräusch; Blitzableiter gibt ihr keine 
Ruhe. Auch im Theater Angst vor Schuss, kann aber selbst schiessen. 
Hysterische Züge. 

27. X., 28 J. Vor einem Jahre im Examen durchgefallen, war sehr 
unglücklich, wurde menschenscheu, es entwickelte sich Erythrophobie, 
Selbstmordversuch. Paranoide Ideen. 

28. B., 19 J., Kaufmann. Über Erblichkeit nichts zu ermitteln. Ver¬ 
schlossener Charakter. Zeitweilig mangelhafter Schlaf, Pollutionen. Vor 
5 Jahren bei einem Vortrag Ohnmachtsanfall. Seitdem beherrscht von 
Angst vor Ohnmacht und Umfallen bei ähnlichen Anlässen, Schwindel¬ 
anfälle. 

29. Arbeiterfrau (Poliklinik). Keine Heredität, Früher gesund. Vor 
einiger Zeit wurde ihr vom Arzt gesagt, dass ihr Mann schwer nieren¬ 
leidend sei. Seitdem heftige Angst, als ob die Decke über dem Kopf 
Zusammenstürze, sie muss auf die Strasse rennen usw. 

30. Frl. v. P., 20. J. Mutter nervös, Vater Tabes. Seit Kindheit 
nervös und ängstlich (Brückenangst, Höhenangst). Falsche Erziehung. Vor 
4 Jahren nach ungewohnter Trennung von der Mutter heftigere Angstzu¬ 
stände, speziell Strassen angst, Gitterangst usw., Schweissausbrüche. 

' 31. Major T., 47 J. Vater Gicht, sonst keine Heredität. Patient 
früher gesund, seit Kindheit Schlangenfurcht. Trotz Neurasthenie, Insomnie 
usw. sehr tatkräftiger, schneidiger Offizier, aber ausgesprochene Klaustro¬ 
phobie, die im Dienst „mit Zähneknirschen“ überwunden wird. 

32. Frau Str. Mutter nervös. Patientin von klein auf ängstlich, 
schreckhaft, Pavor nocturnus. Stigmata degenerationis. Seit Jahren ohne 
bestimmten Anlass Strassenangst, Vortragsangst (Sängerin), Cephalalgia 
vasomotoria im Anschluss an Angst beim Singen. 

33. Frl. P., 28 J. Von Kind auf nervös. 1904 Vorbereitung zum 
Examen mit Überanstrengung und vielen Aufregungen. Dann Herzneurose, 
Spasmus facialis und Angstzustände verschiedener Art. Nervöse Diarrhoe. 
Hemikranie. 

34. W., 29 J., Kaufmann. Vater Psychose, Schwester Hypochondrie. 
Erst selbst immer nervös. Vor 9 Jahren Spitzenaffektion. Allmähliche 
Entwicklung von Angstzuständen. Anthropophobie, Gesellschaftsfurcht, 
Reisefurcht, Monophobie usw. Auf der Höhe der Angstzustände Erbrechen. 

35. K., 34 J. Keine Belastung. Gesund bis 1901, dann Lues. Bald 
darauf Entstehung einer Hypochondrie, besonders Furcht vor Paralyse. 
In der Folge Neurasthenie und speziell Strassenangst, Menschenangst. 

36. Dr. M., 40 J., Jurist. Eltern blutsverwandt. Patient selbst stets 

nervös. Im Alter von 20 Jahren nach sexuellen Erregungen (mutuelle 
Masturbation) Dorsalgie, Spinalirritation. 10 Jahre später (1894) Ver¬ 
heiratung, aber in Ehe starkes sexuelles Verlangen nach einer früher ge¬ 
liebten Frau; Seelenkonflikt. Seitdem dauernd Angstzustände, Grübelsucht, 
Hypochondrie. i 

37. Frau K., 41 J. Mutter nervös. Bruder Psychopath. Sie selbst 
stets gesund bis auf Hemikranie und seltene Ohnmächten. Vor 10 Jahren 
am Ende der Gravidität grosser Schreck durch Feuersbrunst. Seitdem 
Monophobie und Furcht, andere zu verletzen usw. 

38. Frau L., 30 J. Keine wesentliche Belastung. Vor 6 Jahren 
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Abort, der sie körperlich schädigte und wegen enttäuschter Hoffnung 
seelisch erregte. Seitdem Monophobie, stete Angst für Mann, der sich 
kaum von ihr entfernen darf. Sonst gesunde, sehr intelligente Frau. 

39. Frl. L., 31 J. Früher angeblich gesund bis auf geringfügige 
nervöse Beschwerden. Im Juli d. Js. nächtlicher Überfall in der Eisen¬ 
bahn mit gewaltiger Aufregung. Seitdem Angstzustände (Monophobie, 
Klaustrophobie usw.), Erregtheit, Hemmungen. Hysterische Züge. Analgesie. 

40. K., 46 J., Gutsbesitzer. Beide Eltern starben vor 18—20 Jahren 
an Carcinom, dadurch heftige Gemütsbewegungen. Seitdem Klaustrophobie. 
Unfähigkeit, im Dunkeln allein zu sein; doch genügt das Bewusstsein, dass 
sich jemand im Nebenraum aufhält. Sonst frei von jeder Angst und Furcht. 
Kräftiger Mann mit neurasthenischen Beschwerden. 

Sie erkennen, dass die sexuelle Ätiologie bei meinen Kranken 
keineswegs in den Vordergrund tritt, und ich weiss, dass ich damit 
sofort das Misstrauen eines Teiles der Fach genossen erwecke. Ich 
muss deshalb die Erklärung abgeben, dass ich meine Patienten in Bezug 
auf ihr Geschlechtsleben eingehend exploriere und dass ich bei dem 
modernen Grosstadtpublikum in der Regel auch auf keinerlei Schwierig¬ 
keit bei der Erörterung dieser Frage st-osse. 1 ) Aber ich befinde mich 
schon insofern in einem Gegensatz zu den Vertretern der Sexualtheorie, 
als das, was ich als krankmachende Ursachen angeführt habe, ich meine 
besonders die heftigen Gemütserschütterungen, für mich durchaus den 
Wert schwerer Schädlichkeiten haben. Die Schrecken der russischen 
Revolution und Pogrome haben sich mir z. B. wirksamer in der Er¬ 
zeugung von Nervenleiden und Angstzuständen gezeigt als verdrängte 
Sexualvorstellungen. Ich war somit nicht veranlasst, bei der Erfor¬ 
schung der Ursachen ins Unterbewusstsein des Kranken hinabzusteigen 
und aus seinen Träumen und Assoziationen das Geheimnis der Ätio¬ 
logie herauszuholen. 

Aber diese Erklärung befriedigt Sie nicht. Sie verlangen vielmehr 
klare Stellungnahme zu den Freudschen Lehren, ihre Anerkennung 
oder Widerlegung. Ich bin in die entsprechende Literatur einge¬ 
drungen, ich habe mich sogar überwunden, die neueren Arbeiten 
Freuds durchzulesen, und wer an meinem guten Willen noch zweifeln 
sollte, dem brauche ich nur zu sagen, dass ich die Stekelsche 2 ) 
Broschüre einer sorgfältigen Durchsicht gewürdigt habe. Wer von 
Ihnen einen Blick hinein geworfen hat, kann ermessen, was das für 
einen von Fre udschein Geiste nicht erfüllten Forscher heisst. Ich 


1) Ich will aber gern zugeben, dass geschlechtliche Verirrungen und Miss¬ 
brauche bei den hier berücksichtigten Patienten öfter vorgekommen sein werden, 
als es in der Tabelle zum Ausdruck kommt. 

2) Nervöse Angstzustände und ihre Behandlung. Mit einem Vorwort von 
S. Freud. Berlin-Wien. 1908. 
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darf gerade dieses Opus herausgreifen, weil es sich ganz speziell mit 
unserem Thema beschäftigt und weil es von dem Lehrer und Meister 
Freud die Approbation erhalten hat. Hier können Sie so recht er¬ 
kennen, welches Unheil ein Arzt in der Seele eines ihm anvertrauten 
Menschen anrichten kann, wenn er beherrscht von der Überzeugung, dass 
es nur eine Ätiologie, die der sexuellen Verscbuldung, gibt, im Unter¬ 
bewusstsein des Kranken herumwühlt und seine Einfalle und Träume 
in durchaus willkürlicher Weise so deutet, dass der sexuelle Faktor 
herausspringen muss. Sie können verfolgen, wie der Gefolterte dieser 
Deutung zunächst einen energischen Widerstand entgegensetzt 1 ), sich 
aber allmählich von dem Arzt, dem er nicht nur sein Vertrauen, sondern 
auch seine erotische Neigung entgegenbringt, immer mehr umgarnen 
und überrumpeln lässt, bis er schliesslich wahllos alles zugibt und 
jede Deutung annimmt, die dieser ihm imputiert. 

Da gibt es in den Träumen und Einfällen des Kranken kein 
körperliches Objekt, das nicht als Symbol des Penis oder der Vagina 
angesehen wird. 

Für die Sexualphantasie der Freudschen Schule ist: Wurst, Stock, 
Stöckel, Finger, Daumen, Däumling, Feder, Lineal, Fisch, Pferd, Säule, 
Baumstamm, Regenschirm („weil er hochgeht“), Kind, Kleiner, Apfel, 
Orange, Zündhölzchen, Kerze, Karfiol, Schwamm, Johannisbrot, Nagel, 
Schokolade, Nusssack, Raubvogel, Torte, Flugapparat etc. das Symbol 
des männlichen Genitals. 

Ein voller Bücherschrank ist ein sehr potenter Mensch. Träumt 
eine Mutter, dass ihr Kind vor der Tür steht, so ist es der Penis vor 
der Hosentür des Geliebten. Träumt jemand von einem Zimmer, so 
ist es ein Frauenzimmer. Leidet jemand an Angst vor dem Betreten 
eines Geschäftes, so rührt das daher, weil er in der Kindheit ein 
Geschäft (d. h. die Stuhlentleerung) mit Wollust ausgeführt hat. 
Beachten Sie den tiefen inneren Zusammenhang! Träumt die Wienerin 
von der Donau, so ist das Fluor albus etc. etc. 

Es befremdet Sie, dass ich in einer so ernsten Angelegenheit der¬ 
artigen Wust und Unsinn zusammenstelle, und es hiesse in der Tat 
einer so durch und durch kritiklosen Arbeit zu viel Ehre erweisen, 
wenn nicht Freud dahinter stände, Freud mit einem immerhin grossen 
Anhang, Freud, dessen Theorien bereits ins Publikum, in die schön¬ 
geistige und juristische Literatur, ja in die Theologie eingedrungen 
sind; er darf sich rühmen, begeisterte Anhänger unter den Pfarrern 
erworben zu haben, deren einer schon von psychoanalytischer Seel- 

1 ) „Die ersten Wochen und häufig die ganze Kur hindurch findet ein be¬ 
ständiger Kampf zwischen dem Neurotiker und Seelenarzt statt“ (Stekel). 
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sorge 1 ) im Sinne Freuds, von der Verwertung der wissenschaftlichen 
Traumdeutung hei der experimentellen Moralpädagogik spricht. 

Diese erschreckende Wahrnehmung einerseits sowie die Verdienste, 
die sich Freud auf anderen Gebieten erworben hat, nötigen uns dazu, 
von dieser Bewegung Kenntnis zu nehmen und festzustellen, dass hier 
unter der Flagge der Wissenschaft und Heilkunst für ein überaus be¬ 
denkliches und gefährliches Behandlungsverfahren Propaganda gemacht 
wird. Die Art, wie hier dem Kranken Geständnisse abgepresst werden, 
erinnert durchaus an die alte Foltermethode, nur dass an die Stelle 
des körperlichen Schmerzes die geistige Vergewaltigung getreten ist. 

Aber man könnte einwenden, das sei nur die eine Seite der 
Freudschen Lehren, während an der Bedeutung der Verdrängungs¬ 
theorie, der Lehre vom eingeklemmten Affekt etc. nicht zu rütteln sei. 
Ich sehe davon ab, dass diese Lehre schon in den Abhandlungen von 
Raymond, Janet, Vogt im Keime enthalten ist, und habe den speku¬ 
lativen Wert, der in diesen Betrachtungen steckt, nie unterschätzt, 
aber ich freue mich, auf eine Erörterung dieser Fragen deshalb ver¬ 
zichten zu können, weil in einer Kritik, die Isserlin 2 ) vor kurzem 
an der Freudschen Psychoanalyse geübt hat, alles das enthalten ist, 
was ich selbst gegen sie ins Feld führen würde. 

Er kommt zu dem Ergebnis: „Die Lehre von den Symbolen ist 
eine wahre Karrikatur von einem wissenschaftlichen Verfahren, die 
Lehre vom Sexualleben ist eine freie Dichtung etc.“ 

Ich erkenne gewiss an, dass in den von Freud und besonders 
von Jung inaugurierten Forschungen ein richtiger Kern stecken kann 
und dass unterbewusste Vorstellungen in der Genese der Angstzu- 
stäude eine Rolle spielen können. Ich halte es deshalb für berech¬ 
tigt, diese Studien an den Kliniken fortzusetzen, aber vor ihrer Ver¬ 
wertung in der Praxis und ganz besonders vor dem Freudschen 
Verfahren der Traum- und Schwatzdeutung kann ich nicht genug 
warnen und halte es für durchaus erforderlich, dass die Leiter von 
Sanatorien und anderen Heilanstalten in ihren Prospekten klipp und 
klar erklären, ob sie Psychoanalyse im Sinne Freuds treiben, damit 
wir, die wir ihrer Obhut unsere Patienten anvertrauen, wenigstens 
genau informiert sind. 

Ich habe zur Ätiologie noch eine Bemerkung zu machen. Es 
ist mir seit langem aufgefallen, dass die Angstzustände, die bei den 
Kranken der Privatpraxis eine so grosse Rolle spielen, in der Poli- 

1) O. Pfister, Psychoanalytische Seelsorge und experimentelle Moral¬ 
pädagogik. Protest. Monatshefte. Leipzig 1909. 

2) Die psychoanalytische Methode Freuds. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 
und Psych. Bd. I. 
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klinik fast gaDz zurücktreten. Zum Teil liegt das daran, dass in meiner 
Poliklinik die organischen Leiden bedeutend überwiegen. Aber das 
erklärt nicht alles. Man könnte sich vorstellen, dass der Zwang zur 
Beschäftigung beim Arbeiter einen gewissen Schutz bildet Aber dem 
widerspricht, dass sich unter meinen Privatpatienten Männer befinden, 
die angestrengt arbeiten: Kaufleute, Rechtsanwälte, Verleger etc., aller¬ 
dings sind sie fast durchweg so gestellt, dass ihre Arbeit nicht von 
der Not gefordert wird. Mir scheint mehr noch ins Gewicht zu fallen, 
dass die Neigung zur Introspektion, zur Reflexion über sich selbst bei 
den Volksklassen, die die Poliklinik besuchen, weit weniger verbreitet 
ist, aber auch das ist zum Teil darauf zurückzuführen, dass die harte 
Not sie nicht zur Selbstschau kommen lässt. 

Wir kommen nun zur Symptomatologie und Analyse der 
Angstzustände. 

Ich verzichte auf eine Klassifikation und beschränke mich auf 
folgende Bemerkung: Angstgefühle können im Verlauf der Hysterie 
und Neurasthenie jederzeit auftreten, besonders im Gefolge heftiger 
Gemütsbewegungen, im Erwartungsaffekt, oder bei Erschöpfungs¬ 
zuständen oder im Geleit einer langdauernden Schlaflosigkeit. Unter 
diesen Verhältnissen bildet die Angst meist ein passageres und nur 
ausnahmsweise ein stabiles oder lange Zeit vorherrschendes Symptom. 

Dagegen gibt es eine Gruppe von Neuropathen und Psychopathen, 
bei denen die Angst das wesentliche Krankheitsmoment ausmacht und 
in der Regel den Charakter der Phobie hat. Man kann dann von 
Angstneurose oder von Psychasthenie sprechen, doch soll weder diese 
Frage noch die der Beziehungen zwischen den Phobien und Zwangs¬ 
vorstellungen hier erörtert werden. Die Angst der Epileptiker, die Angst 
bei Psychosen schliesse ich ebenfalls von meinen Betrachtungen aus. 
Ich hoffe, dass der Herr Koreferent näher darauf eingehen wird. 

Was ist Angst? 1 ) 

Wir wenden den Begriff in einem doppelten Sinne an, einmal als 
Furcht vor etwas, das ein treten kann, vor dem Tode, vor der Er¬ 
krankung eines Angehörigen, vor Ansteckung bei einer Epidemie. 

Besonders aber bezeichnen wir mit Angst das starke Unlustgefühl, 


1 ) Siehe hierzu die Abhandlungen von Arndt, Boiler, Boll, Störring, 
Krafft-Ebing usw., zusammengestellt bei Förster (Die klinische Stellung 
der Angstpsychose. Berlin 1910. S. Karger), ferner das grundlegende, die fran¬ 
zösische Literatur berücksichtigende Werk von Baymond et Jan et: Növroses 
et Idöes fixes. Paris 1898; Freud, Obsessions et Phobies. Bevue neurol. 1895; 
Hartenberg, La növrose d’angoisse. Paris 1902; Kornfeld, Jahrb. f. Psych. 
1902; Kaufmann, Münch, med. Wochenschr. 1908; Lange, Die Gemütsbe¬ 
wegungen usw. 2. Aufl. Deutsch v. Kurelia. Würzburg 1910 usw. usw. 
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das wir im Augenblick einer Gefahr, z. B. bei einem Eisenbahunfall, 
bei drohendem Absturz, beim Durchgehen der Pferde, bei einem Erd¬ 
beben usw. empfinden. Wir haben für diese emotiven Vorgänge auch 
wohl die Bezeichnung des Grauens und Schauderns und wissen, dass 
in ihnen ein seelisches und ein körperliches Moment steckt, nämlich 
ein spezifisches Unlustgefühl und eine Reihe körperlicher Empfindungen 
und Vorgänge: Herzklopfen, Beklemmung, Gefühl, als ob das Herz 
still stände, das Blut erstarre, Atemnot, besonders Erschwerung der 
Einatmung, Versagen der Muskulatur, die wie gelähmt ist, Zittern, 
Schweissausbrach, Kältegefühl an Händen und Füssen, Sträuben der 
Haare, Trockenheit der Lippen, gastrische Störungen, Harndrang, 
Stuhldrang usw. 

Soweit wir in solchen Situationen uns beobachten und den Zustand 
analysieren können, erkennen wir, dass die seelische Erregung das 
Primäre ist, aber dann tritt rasch eine Vermengung des Seelischen mit 
den körperlichen Empfindungen ein, so dass die Unlust, die Qual aus 
beiden zu resultieren scheint. Immerhin kann das Herz klopfen, die 
lähmungsartige Erstarrung usw. noch andauern, nachdem die Angst 
überstanden ist. 

Das Krankhafte kann sich nun auf zweierlei Weise offenbaren, 
1. als übermässig starke psychophysische Reaktion, 2. als eine Ver¬ 
schiebung in der Kausalität, d. h. als ein Auftreten der Angst unter 
Bedingungen, unter denen der Gesunde sich nicht ängstigt. Meist 
kommen beide Faktoren in Frage, doch spielt der letztere die 
Hauptrolle. 

Wir erkennen sofort, dass die Grenze zwischen dem physiologischen 
und dem pathologischen Vorgang keine starre, sondern eine fliessende 
ist. Ich erinnere z. B. an die Gewitterangst, die bis zu einem gewissen 
Grade causal begründet ist. Das Krankhafte zeigt sich aber einmal 
darin, dass sie oft bei Personen auftritt, die sich vor dem Blitzschlag 
nicht fürchten, dann besonders in der Intensität der körperlichen 
Reaktionen, die durch die Naturerscheinung ausgelöst werden. Sehr 
schön wird die nahe Beziehung des Physiologischen zum Pathologischen 
auch durch die Furcht vor dem Schuss auf der Bühne illustriert. 
Hier ist es in der Regel das plötzliche starke Geräusch, das ge¬ 
fürchtet wird. Es sind Individuen, die auf plötzliche starke Geräusche 
besonders stark reagieren, und zwar kann auch in dieser Reaktion 
ein seelischer und ein körperlicher Vorgang stecken. Ist diese akustische 
Reaktion eine ungewöhnlich starke, so ist die Augst vor dem Schuss 
causal begründet und kann an sich nicht als krankhaft angesehen 
werden. 

Aus diesen Darlegungen geht schon hervor, dass in der Phobie 
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nicht nur die Angst vor einem seelischen Vorgang, sondern auch 
die vor körperlichen Erscheinungen unangenehmer Art enthalten 
sein kann. 

Ich kann Ihnen dafür noch ein anderes prägnantes Beispiel an¬ 
führen. Es gibt Klaviervirtuosen, die, wenn sie anderen Vorspielen 
sollen, von einem Kältegefühl in den Fingern befallen werden, das 
sich bis zur lokalen Synkope steigern kann, so dass dadurch ihr Spiel 
zu einem ganz unvollkommenen wird. Wenn man diese befragt, so 
ist es nicht das Unlustgefühl der Angst, vor dem sie sich fürchten, 
sondern die Erstarrung der Hände. 

Der Schwindel beim Blick in die Tiefe, in den gähnenden Abgrund 
ist eine Erscheinung, die wir kaum als eine krankhafte betrachten 
dürfen, wenn es auch gewiss eine krankhafte Steigerung derselben gibt. 
Es sind hier die ungewöhnlichen Raumvorstellungen, die den Schwindel 
auslösen. Dasselbe optische Moment spielt nun bei der Agoraphobie, 
bei einem exquisit krankhaften Zustand, sowie bei dem sog. Höhen¬ 
schwindel häufig eine wesentliche Rolle. 

Beachten Sie alle diese Gesichtspunkte, dass es sich bei dem 
Symptom der Angst bald nur um die Steigerung eines physiologischen, 
bald um einen rein pathologischen Zustand handelt, dass sie in einer 
Kombination von seelischen mit körperlichen Vorgängen besteht, dass 
der erste Anstoss freilich in der Regel von der Vorstellungssphäre 
ausgeht, dass aber dieser Seelische Vorgang oft nur die Konsequenz 
einer auf körperlichem Gebiet gemachten Erfahrung, einer übermässigen 
körperlichen Reaktion auf Sinneseindrücke und Vorstellungen ist. Das 
führt uns zu der wichtigen Frage: Liegt nun hier eine Störung auf 
geistigem oder auf körp erlichem Gebiet vor? Sie scheint so leicht 
zu beantworten und birgt doch so manche Schwierigkeit und Unklarheit. 
Man sollte meinen, dass schon die nahe Beziehung der Angstzustände 
zu den Zwangsvorstellungen auf den rein geistigen Charakter dieser 
Störungen hinweise. Es gibt aber Phobien, die sich mit den Zwangs¬ 
vorstellungen nur in ganz äusserlichen Merkmalen berühren. 

Weiter liesse sich für den psychischen Charakter des Leidens 
anführen, dass es Phobien gibt, die sich auf suggestivem Wege 
hintanhalten lassen. Bekanntlich kann der Platzangstkranke dem Anfall 
dadurch Vorbeugen, dass er in Begleitung eines anderen den verhäng¬ 
nisvollen Platz überschreitet. Indes bewährt sich dieser günstige Ein¬ 
fluss nur bei einem Teil der Agoraphobischen. Ich habe viele andere 
gesehen, die nicht dazu zu bringen waren, ihr Haus zu verlassen, 
selbst nicht in ärztlicher Begleitung, selbst nicht unter dem Schutze 
einer ihnen vollstes Vertrauen einflössenden Persönlichkeit. 
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Dubois 1 ) hat nun, wie Ihnen bekannt sein dürfte, den patholo¬ 
gischen Angstzustand mit der Feigheit und Furchtsamkeit identifiziert. 
Ja er geht so weit, dass er von der Geistesschwäche dieser Patienten 
spricht, von ihrem Aberglauben, ihrem Kleinmut, ihrem ausgesprochenen 
Mangel an Urteil. Ich 2 ) habe in einer Entgegnung schon an Bei¬ 
spielen gezeigt, dass das durchaus nicht generell zutrifft, dass es oft 
geistig hochstehende, willensstarke Individuen' sind, die von einer 
Phobie gequält werden, dass sie sich der Lächerlichkeit ihrer Angst 
bewusst sind und gerade darunter besonders leiden, dass sie bei aller 
Einsicht und bei aller Energie auf anderen Gebieten dieser Schwäche 
nicht Herr werden können. 

Es gibt freilich eine Gruppe von Psychopathen, die von Haus 
aus ängstlich und feige sind, die vor allem, was das Leben von ihnen 
fordert, zurückschrecken, bei denen besonders jede Erwartung sich in 
einen Angstzustand verwandelt. Das sind aber nach meiner Erfahrung 
die Ausnahmefälle 3 ). In der Regel steht der Kranke mit seinem Ver¬ 
stände hoch über der Phobie; die Aufklärung, die wir ihm über die 
Grundlosigkeit seiner Furcht geben, scheint ihm höchst überflüssig. 
Um einen Intelligenzdefekt, um eine Urteilsschwäche handelt es sich 
sicher nicht. Ich habe vielmehr die Überzeugung, dass die Angst bei 
einem grossen Teil dieser Kranken eine körperliche bzw. eine 
nicht nur im Psychischen wurzelnde Grundlage hat, dass 
sie bei ihnen auf einer ungewöhnlichen Reaktion des vaso¬ 
motorischen bezw. kardiovaskulären, viszeralen und sekre¬ 
torischen Nervensystems auf Vorstellungen und Sinnes¬ 
eindrücke beruht. 

Für die Richtigkeit dieser Auffassung kann ich noch folgende 
Tatsachen anführen: 1. Es gibt eine rein körperlich ausgelöste Angst, 
wie wir sie bei schweren Herzaffektionen, auf der Höhe eines steno- 
kardischen Anfalls etc. beobachten. Die Angst besteht hier nicht in 

1) Psychologie und Heilkunst. Berl. klin. Wochenschr. 1909. Nr. 25. 

2) Zur Psychopathologie der Angstzustände. Berl. klin. Wochenschr. 1909. 
Nr. 28. Siehe weiter Dubois, Berl. klin. Wochenschr. 1909. Nr. 33 und Patho¬ 
genese der neurasthenischen Angstzustände. Volkmanns Sammlung klinischer 
Vorträge 1909. Nr. 154/155 sowie Monatsschrift f. physik.-diät. Heilkde. Wien 
1909. 

3) Ein abnormer Geisteszustand der Psychasthenischen wird auch von der 
älteren französischen Schule angenommen. Sie haben aber dabei vorwiegend 
die an Zwangsdenken Leidenden im Auge und es ist nicht der Mangel an 
Einsicht, den sie betonen, sondern die Mangelhaftigkeit der „synthbse mentale, 
l’indöcision, l’hösitation pour tous les actes, la perte de l’attention volontaire 
etc. — das sind also besonders die Eigenschaften der Hemmung, die ja von 
uns allen betont wird. 
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der Furcht vor dem Tode, sondern in einer körperlichen Qual von 
spezifischer Färbung. Ich kann Cramer 1 ), der diese Angstform in 
Abrede stellt, keineswegs zustimmen. 

2. Bei einem sehr grossen Teil der an Phobien leidenden Personen 
finden sich Zeichen einer angeborenen Schwäche bzw. erhöhten Labilität 
der vasomotorisch-viszeralen Nervenapparate, und zwar, wie Sie aus 
Tabelle II ersehen: Neigung zu Tachykardie, Arhythmia cordis, Pseudo¬ 
angina pectoris, lokaler Synkope, Hyperidrosis, Polyurie, Glykosurie, 
Kongestionen, nervöser Diarrhoe, Urticaria, spontanen Sugillationen, 
Erythem, angioneurot. Ödem etc. Und diese Erscheinungen werden 
nicht etwa nur psychisch ausgelöst, sondern entstehen auch spontan 
oder reflektorisch, z. B. auf Hautreize, Kältereize, vom Magen aus 2 ) etc. 


Tabelle II. 

Angst und vasomotorische Diathese. 

1. Frl. J., 17 J. Schwere Agoraphobie und Anthropophobie. Ery¬ 
them. Kongestionen. 

2. Dr. D. Vater Diabetes. Patient selbst Diabetiker. Agoraphobie, 
Psychosefurcht, Mordphobie. 

3. J., 36 J., Verleger. Basophobie usw. Tachykardie (P. 130). Blut¬ 
druck (Gaertner) 140. 

4. D. 34 J. Strassen- und Reiseangst, Herzneurose mit Arhythmie. 

5. v. H., 12 J. Heftige Schulangst. Schwere Herzneurose mit Arhyth¬ 
mie (Extrasystolen). 

6. H., 34 J., Kaufmann. Platzangst, Reiseangst, Herzbeschwerden, zu¬ 
weilen Bradykardie, Synkope. 

7. Frau St., 36 J. Monophobie, Basophobie, Pseudoangina pectoris. 

8. Frau M., 40 J. Gesellschaftsangst mit Vomitophobie. Hemikranie, 
Ekzem, nervöse Diarrhöen, angioneurotisches ödem, spontane Sugillationen. 

9. Frl. L., 27 J. Anthropophobie, Agoraphobie, Tachykardie, Hyperi¬ 
drosis. 

10. v. B., 34 J. Angstzustände, Angst vor Psychose, Herzjagen, Tachy¬ 
pnoe usw. 

11. Frau P., 29 J. Heftige Angstzustände auf Strasse und bei ruhigem 
Sitzen. Tachykardie, Kongestionen. 

12. J., 45 J., Offizier. Erythrophobie. Lokale Synkope. 

13. Frau H., 45 J. Gewitterangst, Synkope. Urticaria. 


1) Zur Symptomatologie und Therapie der Angst. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift 1910. Nr. 32. 

2) WenuDuboisim Hinblick auf meine Äusserung, dass sich die erhöhte 
vasomotorische Erregbarkeit bei diesen Krauken auch sonst feststellen lasse, 
seine Überraschung äussert und mich erstaunt fragt: „Was ist das für eine 
Krankheit“, so muss ich ebenso verwundert an ihn die Frage richten: „Kennen 
Sie denn die Neurasthenie und speziell die vasomotorische Form dieses Lei¬ 
dens nicht?“ 
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14. R. Zwangsvorstellungen, Strassenangst usw. Kongestionen, angio- 
neurotisches Ödem. Vit. cordis. 

15. Frau B.. 38 J. Angst vor Menschen, vor jeder neuen Situation. 
Starke Tachykardie, Kongestionen. 

16. F. F., 50 J. Monophobie, Gewitteraugst usw. Bei der Angst Durch¬ 
fall, Sugillationen bei jedem Druck, Spontanblutungen, schliesslich im Kli¬ 
makterium Morb. Based. 

17. T., 28 J. Erythrophobie, lokale Synkope, seltene Anfälle epilepti- 
former Art. 

18. Z., 53 J., Künstler. Bühnenangst, Vortragsangst, Arteriosklerose, 
Glykosurie. 

19. L., 41 J. Reine Angstzustände, Nosophobie, Polydipsie, Polyurie. 

20. T., Major. Klaustrophobie. Lokale Synkope und lokale Asphyxie. 

21. Frl. P., 28 J. Spasmus facialis, Phobien verschiedenen Charakters, 
Hemikranie; Tachykardie (120). 

22. R., 35 J. Furcht, andere zu verletzen; Hemikranie, Synkope, Ur¬ 
ticaria, Diabetes insipidus. 

23. P., 24 J. Reine Angstzustände. Hysterische Züge. Hydrops ar- 
ticulorum intermittens. 

24. H., 21 J. Seit 3 Jahren Anfälle Raynaudscher Krankheit; seit 
1 Jahr Pyrophobie uud Furcht vor Psychose. 

25. E, 18 J., Student. Seit 10 Jahren Angstzustände, besonders Schul¬ 
angst (obgleich ausgezeichneter Schüler). Gleichzeitig starke Kongestionen 
mit Röte, Hitze im Gesicht, Schwindel, Augenflimmern, Ohrensausen, Tachy¬ 
kardie, Cephalalgia vasomotoria, Urticaria, Dermographie, Hyperidrosis 
partialis. 

3. Ein drittes Moment, auf das ich hier hinweisen möchte, kann 
man als das Abreagieren der Phobiekranken bezeichnen. Bei vielen 
dieser Patienten macht sich nämlich die Erscheinung geltend, dass sie 
nach einem Angstanfall, der mit den geschilderten körperlichen Sym¬ 
ptomen verknüpft ist, zunächst wie befreit und dann all der für sie 
sonst verhängnisvollen Leistungen fähig sind; ja es kommt vor, dass 
diese Entladung schon in einem Vorbereitungsstadium vor der kritischen 
Situation erfolgt. Läge das Krankhafte in dom Mangel an Einsicht 
und Logik, so würde dieses Abreagieren nicht verständlich sein, es 
bliebe auffällig, dass sich die Angst nicht sofort bei Wiederkehr der¬ 
selben Bedingung wiederholt, während wir bei manchen körperlichen 
Zuständen, z. B. Epilepsie, Migräne etc., den befreienden Einfluss des 
Paroxysmus wohl kennen. 

Ich resümiere: ln der Angst steckt ein psychisches und ein phy¬ 
sisches Element. Es gibt pathologische Angstzustände, die sich nur 
auf ersterem Gebiete abspielen. Häufiger sind die Formen, in denen 
die wesentliche Grundlage der Phobie in einer krankhaft gesteigerten 
Erregbarkeit der vasomotorisch-sekretorisch-viszeralen Nervenzentren 
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zu suchen ist 1 ). Wenn diese auch meist eines besonderen psychischen 
(cortikalen) Reizes bedürfen, um in dem Maße und in der Weise in 
Aktion zu geraten, dass der Angstaffekt zustande kommt, so ist das 
Pathologische doch nicht in dem psychischen Vorgang an sich ent¬ 
halten, sondern darin, dass er die tieferen Zentren in Erregung ver¬ 
setzt, bezw. ein zu lebhaftes Spiel derselben bedingt. Und für dieses ist 
wiederum die abnorm starke Erregbarkeit dieser Zentren verantwort¬ 
lich zu machen, die sich auch nichtpsychischen Reizen gegenüber äussert. 
Ich erinnere an die bei den Neuropathen häufig bestehende Idiosyn¬ 
krasie gegen Gifte, Nahrungsmittel (Erdbeeren-Urticaria usw.), an die 
durch Muskeltätigkeit häufig hervorgerufene Tachykardie, an die auf 
Hautreize erfolgende vasomotorische Reaktion (Demographie, Kälte- 
Ischämie bezw. lokale Synkope usw.). 

So erklärt es sich auch, dass Angstzustände bei diesen Patienten 
zuweilen spontan, d. b. ohne durch entsprechende Vorstellungen ge¬ 
weckt zu sein, und gelegentlich selbst reflektorisch, z. B. bei Über¬ 
füllung des Magens, bei Obstipation und Flatulenz auftreten. 

Ich komme nun zur Besprechung der Prognose und Therapie 
und damit zum wichtigsten Teil des Referates. 

Die Hartnäckigkeit des Leidens wurde schon in der Einleitung 
hervorgehoben. 2 ) Wenn wir von den leichten Formen absehen, ist es 
die Regel, dass diese Zustände sich über Jahre und Dezennien er¬ 
strecken, ja es kommt vor, dass sie erst im höheren Alter verblassen. Zu¬ 
weilen bildet das Klimakterium den Wendepunkt Es gibt aber glück¬ 
licherweise auch Abortivformen, Spontanheilungen und Heilungen durch 
die Therapie. Abortivformen in dem Sinne, dass die Angstzustände 
nur einige Wochen oder Monate bestehen, um dann der Genesung zu 
weichen oder durch ein anderes neurasthenischesbezw. psychasthenisches 
Symptom abgelöst zu werden. 

Recht oft, in der Mehrzahl der Fälle, kommt es zu Remissionen 

------ ft 

1) Diese Auffassung scheint schon von Roller (Zeitschr. f. Psych. 1830) 
vertreten worden zu sein und wird in den letzten Jahren besonders von Bon- 
nier verfochten. 

Dubois gibt übrigens zu, dass die als Manifestation der Angst auftre¬ 
tenden vasomotorischen Störungen erheblich dazu beitragen, die Qual der 
Emotion zu steigern und spricht jetzt auch von der sekundären Furcht vor 
dem emotionellen Zustand. 

2) Dem Briefe eines meiner Patienten entnehme ich folgende Stelle: „Ich 
kuriere nun schon an die 6 Jahre herum, ohne dass mein Zustand sich auch 
nur vorübergehend gebessert hätte, ich bin bei den Autoritäten aller Länder 
gewesen. Ist denn wirklich die Medizin so arm, dass man einen körperlich 
und geistig gesunden Menschen von solch einem Leiden nicht befreien kann“. 
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und Intermissionen, und die letzteren können so lange dauern, dass 
das Leiden den Charakter eines periodischen hat. 

Jeder erfahrene Nervenarzt kennt aber auch Fälle von Heilung 
dieses Übels.. Namentlich konüte ich diesen Ausgang aus der Ana¬ 
mnese bei einer nicht kleinen Anzahl von Personen feststellen, die mich 
nach vielen Jahren wegen anderer Beschwerden um Rat fragten. Ich 
will nur ein Beispiel aus den letzten Tagen anführen. Ein öOjähriger 
Schulmann konsultiert mich wegen eines jüngst bei ibm aufgetretenen 
Schwindelzustandes mit Verdunkelung vor den Augen. Objektiver 
Befund negativ. Aus der Anamnese geht hervor, dass er in den 
Jahren 1892 und 1893 an Agoraphobie und Kanzelangst (er war da¬ 
mals Geistlicher) gelitten hat; es erfolgte Heilung und das Leiden ist 
in den 17 Jahren nicht wiedergekehrt. Ebenso ist es mir wie vielen 
anderen, ich nenne nur Raymond, Janet, Dubois, Vogt, Freud, 
gelungen, durch die Therapie eine Heilung herbeiführen, freilich 
seltener komplete und dauernde Heilung als eine mehr oder weniger 
durchgreifende Besserung. 

Der Übergang in Psychose ist selten und bei den reinen Phobien 
kaum zu befürchten. 

Was können wir nun tun, um hier unserer vornehmsten Aufgabe, 
zu helfen, gerecht zu werden? 

Die Antwort lautet: Gegen die nervösen Angstzustände gibt es 
kein Allheilmittel, es gibt keinen Weg, der sicher zum Ziele führt, 
aber es gibt viele Wege, die zum Ziele führen können. 

Ferner stimmen die Ansichten aller erfahrenen Neurologen*) darin 
überein, dass das wirksamste und rationellste Heilverfahren die Psycho¬ 
therapie ist. Der Begriff muss aber möglichst weit gefasst werden. 
Es gehört dazu keineswegs nur die Belehrung, Überzeugung und 
Überredung, sondern auch die Erziehung, die geistige Führung, die 
Suggestion und Hypnose. Bekanntlich ist Dubois in sehr temperament¬ 
voller Weise dafür eingetreten, dass das Leiden auf einem Mangel an 
Logik, auf einem Denkfehler beruhe und deshalb auch nur auf dem 
Wege der Belehrung und Dialektik bekämpft werden könne. Er be¬ 
ruft sich dabei auf die von ihm erzielteu Erfolge (s. z. B. Neurol. 
Zentralbl. 1909, S. 512). Aber er irrt sich, wenn er, wie das schon 
von Loewenfeld 1 2 ), Mohr 3 ) und Marcinowski ihm entgegengehalten 

1) Nur Cramer macht, wie ich zu meiner Überraschung sehe, eine Aus¬ 
nahme, er behauptet: „Eine psychische oder gar suggestive Therapie ist meistens 
ganz vergeblich oder sie hat nur eine ganz vorübergehende Wirkung, an die 
sich nachher eine nur um so stärkere Intensität der krankhaften Erscheinungen 
anschliesst“. 

2) Münch, med. Wochenschr. 1910. Nr. 3 u. 4. 3) Journ. f. Psychol. 14. 
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wird, das Wesen seines Heilverfahrens ausschliesslich in der nficbternen 
Belehrung sieht. Es stecken vielmehr in seiner Methode auch die 
starken GefQhlselemente der Suggestion und autoritativen Beeinflussung. 

Belehrung Uber die Grund* und Sinnlosigkeit der Angst ist nur 
selten am Platze. „Wenn mir jemand damit kommt", sagt eine meiner 
Kranken, „mochte ich geradezu aus der Haut fahren." 

Darüber sind sich, wie ich immer wieder betonen muss, fast alle 
diese Patienten im Klaren, dass ihre Angst eine unmotivierte ist, und 
gerade dieser Konflikt zwischen ihrer Einsicht und ihrem Gef&bl ist 
es, der ihnen unbegreiflich ist und die Furcht vor Psychose aufkommen 
lässt. „Mein Leiden ist ebenso schrecklich wie lächerlich“, sagt einer 
meiner Kranken. Also die Psychotherapie hat hier andere Aufgaben 
zu erfüllen. Eins der wichtigsten Momente ist die beruhigende Ver¬ 
sicherung, dass eine Psychose weder vorliegt noch aus diesem Zustand 
entstehen wird. Dazu kommt der Hinweis auf die Heilbarkeit, das 
Versprechen, dass die Heilung auch nach langer Dauer erfolgen kann. 
Trägt des ganze Auftreten des Arztes diese Überzeugung zur Schau, 
so überträgt sie sich auf den Kranken, und in dieser Art der psychischen 
Beeinflussung steckt eine Heilkraft von mächtiger Wirkung. 

In einzelnen Fällen genügte eine derartige einmalige Aussprache 
mit mir, um eine Heilung oder dieser nahekommende Besserung zu 
bewirken. In der Regel _ muss sich aber eine psychotherapeutische 
Kur, wenn sie sich einigermassen wirksam erweisen soll, auf viele 
Monate erstrecken. Und ich kenne eine Anzahl von Patienten dieser 
Art, die einer dauernden geistigen Führung bedürfen oder sich 
mindestens einige Monate in jedem Jahr der seelischen Behandlung 
unterziehen müssen. 

Ich gehe gewöhnlich so vor, dass ich neben dem auf einem Sofa 
iahenden Kranken stehe, der die Augen geschlossen hält und sich ganz 
der Ruhe, der Entspannung hinzugeben aufgefordert wird. Meine Hand 
ruht auf seiner Stirn und ich sage ihm etwa Folgendes: 

„Ihr Leiden wird nun nach und nach einen immer milderen Charakter 
annehmen; die krankhaften Vorstellungen werden zunächst noch wieder¬ 
kommen, aber das Angstgefühl wird sich immer mehr abschwächen. Im 
Augenblick der auftauchenden Angst wird die Erinnerung an meinen 
Ausspruch lebhaft in Ihr Bewusstsein treten und das Angstgefühl immer 
mehr in den Hintergrund drängen, bis Sie ganz davon befreit sind. Be¬ 
schäftigen Sie sich im Geiste viel mit diesem Ihnen gegebenen Versprechen, 
lassen Sie sich ganz von dem Gedanken erfüllen, dass völlige Heilung 
Ihnen bevorsteht usw. usw.“ 

Das wiederhole ich — allerdings mit Variationen, denn die Eintönig¬ 
keit hat für den intelligenten Patienten etwas Ermüdendes und schwächt 
die Wirkung ab — in jeder Sitzung und werde im Laufe der Zeit immer 
eindringlicher und bestimmter. Nach jeder Enttäuschung muss man mit 
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um so grösserer Zuversicht uud Siegesgewissheit den Kampf wieder auf- 
nehmen. Dazu kommen nach einiger Zeit entsprechende Übungen im 
Aufsuchen der Situation, die mit der Angst verknüpft ist usw\ usw. Mit 
dem Verfahren, das durch die anderen Heilfaktoren unterstützt wird, habe 
ich vielen genützt, eine Reihe von Heilungen, aber öfter eine weitgehende 
Besserung erzielt. Es sind einzelne besonders schwer betroffene Psycho¬ 
pathen, die ich an diesem Lenkseil gewissermassen durchs Leben führe. 
Bei nicht wenigen versagte die Methode ganz. Aber geschadet habe ich 
meines Wissens keinem damit. 

Manchmal gelingt es dem Psychotherapeuten, Vorstellungen in' 
dem Patienten zu erwecken, die in dem Augenblick, in dem die Angst 
aufsteigen will, lebhaft ins Bewusstsein treten und der angsterregenden 
Idee hemmend entgegenwirken, noch bevor diese die Klaviatur des 
Angstaffekts in Bewegung gesetzt hat. 

Zur Psychotherapie gehört ferner die Aufklärung der Angehörigen 
über die Natur des Leidens und über ihr Verhalten dem Patienten 
gegenüber. Das ist ein überaus wichtiger Punkt. 

Weiter ist es Aufgabe der Psychotherapie, zu bestimmen, ob der 
Leidende dem Übel trotzen und immer wieder die Gelegenheit suchen 
soll, die für ihn mit der Phobie verknüpft ist, oder ob er sich volle 
Schonung und Zurückhaltung auferlegen soll. Nach meiner Erfahrung 
ist der Zwang immer vom Übel, führt auch das Anspornen zur Energie 
und Selbstüberwindung selten zum Ziele. In der Regel muss die Kur 
mit einer vollen Schonung beginnen, an deren Stelle früher oder später 
die vorsichtige, systematisch geleitete Übung treten soll. Bei Änderung 
des Aufenthaltsortes und Milieus kann das Übungs-Regime sofort 
wirksam sein. 

Zur Psychotherapie rechne ich auch die Hypnose. Wenn ich ihr 
hier auch kein weites Feld einräumen kann und die Mehrzahl der 
Phobopathen der Hypnose nicht zugänglich sind, kommen doch Fälle 
vor, in denen gerade diese Form der Psychotherapie Heilwirkungen 
entfaltet 

Gegen die Psychoanalyse im Sinne Freuds habe ich mich schon 
so deutlich ausgesprochen, dass es müssig wäre, auf diese Frage hier 
zurückzukommen. Die Hamburger Neurologen *) haben sich jüngst 
einstimmig in demselben Sinne geäussert. Desgleichen kann ich auf 
die Ausführungen von Ziehen, Cramer, Friedländer und einen vor 
kurzem erschienenen Aufsatz von Hoche verweisen. 

Auch bei den Verordnungen, die sich auf die Lebensweise des 
Kranken beziehen, darf der psychische Faktor nicht vernachlässigt 
werden. 


1) Med. Klinik 1910. 22. April. 
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Von der Erörterung der Diätetik darf ich wohl in diesem Kreise 
absehen. 

Wichtig ist die Entscheidung der Frage, ob der Patient ruhen 
oder arbeiten soll. Es gibt da kein allgemeingültiges Gesetz. Jeden¬ 
falls gibt es kaum einen ungünstigeren Faktor als die Erschöpfung 1 ) 
und die Hetze. Sehr oft kommt es im Anschluss an eine Erschöpfung 
zum Rückfall oder zur Exacerbation. Andererseits ist die abwechslungs¬ 
reiche Tätigkeit, eine Arbeit, die den Kranken interessiert, befriedigt 
■und ablenkt, als ein Heilmittel ersten Ranges zu betrachten. Recht 
oft konnte ich beobachten, dass die Angstzustände sofort und oft für 
lange Zeit zurücktraten, wenn der Leidende durch die Erkrankung 
eines seiner Familienmitglieder stark abgelenkt und beschäftigt wurde. 
Auch eine eigene akute bzw. schmerzhafte Erkrankung kann in dem¬ 
selben Sinne wirken. Wenn es sich da auch meist nur um eine 
temporäre Besserung handelte, der später eine Exacerbation folgte, lehrt 
die Erfahrung doch, in welcher Richtung sich die Therapie bewegen 
muss. 

Auch die verschiedenen Formen des Sportes können mit der an¬ 
gegebenen Reserve empfohlen werden. Anregende und ablenkende 
Reisen können in demselben Sinne wirken 2 ). Die Entfernung aus der 
Häuslichkeit beseitigt nicht selten die für den Kranken verhängnis¬ 
vollen Vorstellungen und Erinnerungsbilder und wirkt sowohl dann 
günstig, wenn die Angehörigen durch Verkennung des Leidens den 
Patienten erregen, als auch da, wo durch übertriebene Sorgfalt und 
Überwachung die Selbstbeobachtung gezüchtet wird. 

Bei alledem dürfen wir nicht vergessen, dass sich diese Zustände 
auf dem Boden der neuropathischen Diathese entwickeln, dass ein all¬ 
gemeines Nervenleiden und besonders oft eine reizbare Schwäche des 
vasomotorischen Nervensystems vorliegt. Die sich daraus ergebenden 
Folgerungen können wir dahin zusammenfassen, dass zur Therapie der 
Angstzustände auch die klimatischen, die Luft- und Wasserkuren, die 
Elektrotherapie und Mechanotherapie gehören. 

Der medikamentösen Behandlung können wir auch nicht ganz 
entraten. So kann die Heftigkeit des Angstanfalles selbst zur An¬ 
wendung des Opium und seiner Derivate, des Hyoscin, Trional etc. 
Anlass geben. Einige Male leistete uns Digitalis grosse Dienste, 
so bei einem in Gemeinschaft mit Kohnstamm behandelten 

1) Siehe zu dieser Frage auch die interessanten experimentellen Feststel¬ 
lungen von E. Weber. Arch. f Anat. und Physiol. 1909. 

2) Merkwürdigerweise will Cr am er auch von dem Nutzen der Zerstreu¬ 
ung und Ablenkung nichts wissen. 
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Kranken, bei dem neben den Angstzuständen epileptiforme Anfälle 
und Tachykardie bestanden. Nach neueren Erfahrungen würde in 
gewissen Fällen auch das Vasotonin zu versuchen sein. In der Regel 
kommen wir mit Brom, Valeriana, Validol u. a. aus. 

Gegen das Grundleiden können wir durch eine fortgesetzte arznei¬ 
liche Behandlung in der Regel nichts Wesentliches ausrichten, aber 
sie lässt sich suggestiv verwenden sowie zur Bekämpfung der allge¬ 
meinen Nervosität, der Anämie, der Erschöpfung. Der längere Ge¬ 
brauch von Opium schafft wohl in manchen Fällen eine Beruhigung, 
aber sie wird mit so viel Nachteilen erkauft, dass wir nur ausnahms¬ 
weise zu diesem Mittel greifen sollten. Vom Pantopon habe ich einige 
Male Gutes gesehen. Die Bromkur wird von Raymond und Janet 
gerühmt. 

Von speziellen Heilmethoden möchte ich nur zwei hier in aller 
Kürze anführen. 

Die eine ist die Hemmungsgymnastik, welche Sie aus der Be¬ 
kämpfung des Tic und verwandter Neurosen kennen. Ich habe sie 
auch vielfach gegen die nervösen Angstzustände angewandt und damit 
wenigstens oft eine palliative Wirkung erzielt. 

Das andere ist die Kauterisation der sog. Nervenpunkte in der 
Nasenschleimheit. Das Verfahren ist ja relativ alt und seit den Mit¬ 
teilungen von Hack, Fliess u. a. immer wieder gerühmt und ver¬ 
worfen worden, ln den letzten Jahren hat es besonders in den Unter¬ 
suchungen von Kohlanck eine neue Stütze gefunden und so hat 
Bon nie r über wunderbare Erfolge berichtet, die er bei Angstzuständen 
durch die Kauterisation gewisser Reflexpunkte in der Nasenschleimhaut 
erzielt haben will. Da dieser Autor den krankhaften Zustand bei den 
Phobien ganz in den Bulbus verlegt, konnte der Versuch einer reflek¬ 
torischen Beeinflussung von der Nase aus wohl als rationell betrachtet 
werden. Nach den von mir entwickelten Anschauungen hielt ich mich 
für verpflichtet, das Verfahren auch bei einem Teil meiner Patienten 
zu prüfen. Es sind 12 Individuen, bei denen nach den Vorschriften 
Bonniers vorgegangen wurde — meist hat Kollege Lautenschläger 
den kleinen Eingriff vorgenommen. Nur bei zweien wurde ein 
deutlicher, aber auch hier leider nur vorübergehender Erfolg erzielt, 
bei den anderen hat diese Behandlung gänzlich versagt, so dass ich 
von ihr zurückgekommen bin. 

Im Angstanfall selbst kann sich ausser den schon angeführten 
Medikamenten das heisse Hand- und Fusshad, das laue Vollbad, die 
feuchte Einpackung, die Applikation eines Senfteiges, die künstliche 
Atmung, die Herzmassage etc. bewähren. Bei allen diesen Massnahmen 
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spielt wohl die Suggestion und psychische Ablenkung eine wesentliche 
Rolle. 

Einige Patienten rühmen die prophylaktische Wirkung des Alkohol¬ 
genusses. 

Wie bei allen Äusserungen der Neurasthenie und Psychasthenie ist 
es auch bei den Angstzuständen ratsam, nicht auf einer fortgesetzten 
Therapie zu beharren, sondern von Zeit zu Zeit einmal die Waffen 
ganz ruhen zu lassen. Sie werden es dann nicht so selten erleben, 
dass der Feind, der sich so trotzig gebärdete, solange er durch 
Widerstand gereizt wurde, schliesslich erlahmt und den Angriff aufgibt. 

Es ist ein erstrebenswertes Ziel der ne irologischen Forschung, in 
der Erkenntnis des Wesens der Angstzustände und in ihrer Behandlung 
weiter zu kommen. Möge unsere heutige Besprechung und die sich an 
sie anschliessende Diskussion dazu beitragen, diesen Fortschritt anzu¬ 
bahnen. 


2. Herr Hoche-Freiburg: Pathologie und Therapie der ner¬ 
vösen Angstznstände. 

M. H.! Der Gegenstand des heutigen Referates macht eine rein¬ 
liche Scheidung des Stoffes zwischen den beiden Referenten sehr 
schwierig, zum Teil unmöglich. Die Trennung liegt für uns mehr im 
Ausgangspunkt, d. h. in der Person des Referenten. Die doppelte 
Besetzung dieser Rolle mit einem Neuropathologen und einem 
Psychiater ist in diesem Falle mehr wie sonst auch innerlich begründet. 

Wenn der Vorstand des Vereins mich als Psychiater an dem 
Referat teilnehmen lassen wollte, so kann ich meine Aufgabe nicht 
darin erblicken, die von Herrn Kollegen Oppenheim besprochenen 
Dinge noch einmal zu erörtern. Es handelt sich für mich vielmehr 
teils um eine Nachlese aus dem Grenzlande zwischen Nervenheilkunde 
und Psychiatrie, zum Teil um die Behandlung solcher Facetten der 
Frage, die dem Psychiater berufsmässig näher liegen oder ihn allein 
angehen. Denn wenn auch der Zahl nach die sog. nervösen Angst¬ 
zustände ausserordentlich häufig sind, so sieht doch nur der Irrenarzt 
gewisse Zustände von Angst, speziell die quantitativ höchsten Grade 
derselben. 

Das innerliche Wesen der Angst kann man nur durch eigenes 
Erleben kennen lernen; man kann es niemand durch Beschreibung 
übermitteln, wie das für alle spezifischen Gemeingefühle gilt. Wer 
die Angst sonst nicht kennen gelernt hat, kennt sie wenigstens aus 
Träumen oder aus Kindheitserinnerungen. Alle Definitionen der Angst 
geben bei dieser Sachlage nur ein logisches Gehäuse und haben 
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infolge dessen sachlich nicht allzu viel Zweck. Darauf ist aufmerksam 
zu machen, dass in der Literatur nicht immer eine saubere Abtrennung 
der Angst von verwandten, oder wohl richtiger gesagt, benachbarten 
Zuständen durchgeführt wird. Speziell wird die Angst oft fälschlicher¬ 
weise mit der Furcht zusammengeworfen. Die Furcht ist von den 
einander benachbarten inneren Seelenzuständen wohl der allgemeinste: 
ein Unlustaffekt der Erwartung künftigen oder nahen Unheils. Für 
mein Sprachgefühl würde die Sorge gewissermassen als eine Dauer¬ 
form der Furcht zu gelten haben, eingestellt im ganzen auf die 
fernere Zukunft, quantitativ eventuell schwächer, oft mit spezifischen 
Nebenempfindungen, wie sie z. B. in dem Ausdruck „nagende“ Sorge 
fixiert werden. Es ist wichtig zu beachten, dass Furcht und Sorge 
vorkommeu ohne jede Angstempfindung. Auch das Grauen ist mit 
der Angst nicht identisch. Wir verstehen darunter die Furcht mit 
einer besonderen Erwartung, die sich auf die Qualität des Objektes 
des Gefürchteten bezieht (Unheimliches, Unerklärliches, voraussichtlich 
überwältigender Sinneseindruck, quantitativ höchster Schmerz). Das 
Entsetzen gilt nicht nur der Zukunft; man empfindet es auch über 
Abgeschlossenes; der Ausdruck bezieht sich qualitativ und quantitativ 
auf Dinge, welche die Dimensionen der Erwartung oder der Fassungs¬ 
kraft sprengen. Der Schreck bezieht sich nur auf die Art des Ein¬ 
tritts irgend welcher äusserer Ereignisse oder innerer Erlebnisse, 
speziell auf das Tempo. An sich ist er nicht unbedingt mit Unlust 
verbunden; wir sprechen auch von einen „freudigen Schreck“. 

Im Gegensatz zu den erwähnten Gemütsbewegungen zeigt die 
Angst spezifische Besonderheiten. Zunächst einmal kann sie als aus¬ 
schliesslich subjektiver Zustand, ohne auf etwas Äusseres bezogen 
zu werden, Vorkommen. Sodann ist sie in sich quantitativ veränder¬ 
lich, ohne irgend etwas anderes zu werden. Sie ist ein gespannter 
Unlustaffekt der Erwartung (und soweit der Furcht ähnlich) plus 
körperlichen Empfindungen, die so spezifisch sind wie der Sinnes¬ 
eindruck von Grün oder Rot. Die körperlichen Sensationen, die der 
eigentlichen Angst ihr besonderes Gepräge geben, finden wir unter 
Umständen in reinster Form in dem, was wir als Beklommenheit 
bezeichnen. 

Unter Ängstlichkeit verstehen wir die Disposition zum Ein¬ 
treten meist flacher Angstaffekte ohne entsprechenden Anlass. Die 
Ängstlichkeit kann erworben werden unter erschöpfenden Einflüssen, 
nach Unfällen u. dergl.; meist aber ist sie ein dauernd vorhandener 
konstitutioneller Zustand, der nicht identisch ist mit der Dispo¬ 
sition zum Auftreten von Angstanfällen im grossen Stil. Die Ängst¬ 
lichkeit wird nicht selten ersetzt durch Pedanterie odereine gewisse 
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scheinbare Schwerfälligkeit in den Entschlössen. Bei vielen 
psychopathisch veranlagten Persönlichkeiten ist sie ein charakteristi¬ 
scher Zug des Wesens, wie ttherbaupt in der verschiedenen Art, wie 
der einzelne das Verantwortungsgefühl trägt, ein nicht unwich¬ 
tiger Index für die gesamte psychische Widerstandsfähigkeit gegeben 
ist. Es ist in diesem Zusammenhang nicht ohne Interesse (worauf 
Kräpelin hingewiesen hat), dass bei den Seelenstörungen weniger 
kultivierter Bassen die Angst nicht entfernt die Bolle zu spielen 
scheint wie bei den Kulturnationen, so dass die Annahme nahe liegt, 
dass zwischen Angst und Ängstlichkeit einerseits, dem beim Kultur¬ 
menschen gezüchteten dauernd regen Verantwortungsgefühl anderer¬ 
seits bestimmte gesetzmässige Beziehungen bestehen. 

Was nun das Vorkommen der Angst in psychisch abnormen 
Zuständen anbetrifft, so hat dieselbe im allgemeinen keine diagnostisch 
abgrenzende Bedeutung. Die Angst ist kein systematisches Sym¬ 
ptom, und es entsteht die Frage, ob nicht eine Prüfung der Beding¬ 
ungen, unter denen Angst bei Geistesgesunden vorkommt, deswegen 
eher geeignet ist, uns Einsicht in die Art ihrer Entstehung zu ver¬ 
mitteln. Wenn wir die Beihe der Möglichkeiten überblicken, unter 
denen bei geistig Gesunden Angst erzeugt wird: Gifte (Kaffee, Nikotin, 
Schlangenbiss, Tollwut), mechanische Behinderung der Atmung, 
Störungen des Kreislaufs, organische Herzveränderungen, Beizung der 
serösen Häute, soweit sie dem mittleren Keimblatt entstammen 
(Stransky), zentrale Erkrankung des Nervensystems (Bulbus-, spez. 
Vagusaffektion), so treten deutlich zwei Beihen hervor, eine toxische 
und eine reflektorische Art der Entstehung. Die meisten Fälle von 
scheinbar mechanischer Entstehung der Angst sind auch, durch Ver¬ 
mittlung der Kohlensäurevergiftung, toxisch veranlasst. 

Der wohl älteste Typus der Angst (fuj die Tierreihe) ist sicher¬ 
lich die Erstickungsangst mit oder neben der allgemeinen, psychisch 
vermittelten, Angst vor Vernichtung des Lebens — die subjektive Seite 
der bedrohten Tendenz zur Selbstbehauptung, die als objektive Er¬ 
scheinung durch die ganze belebte Natur hindurchgeht. 

Auf psychischem Wege durch Umdeutung körperlicher Sensa¬ 
tionen von ursprünglich anderer Art entsteht sehr häufig Angst in 
Analogie des Vorganges, der uns gelegentlich einen Kälteschauer als 
ein dem Furchtgefühl nahe verwandten Zustand zum Bewusstsein 
kommen lässt. Sehr viele Menschen, die sich selbst beobachten 
können, haben es erlebt, dass sie unter Umständen die Sensationen 
in der Herzgegend, die durch rasches Treppensteigen erzeugt werden, 
nicht zu unterscheiden vermochten von der beklommenen Empfindung 
vor einer ihrer harrenden wichtigen Entscheidung. Unter Handlnngs- 
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reisenden existiert für diese Mischempfindung vor der Tür eventuell 
ungastlicher Kunden die besondere Bezeichnung des „Klinkenfiebers“. 
— Jedem Arzt ist die Erzeugung von Angst durch Umdeutung 
dunkler beklemmender Organempfindungen, bei Luftansammlung im 
Darm oder bei Hyperacidität des Magens, geläufig. 

Was das Auftreten der Angst bei psychisch abnormen Zu¬ 
ständen anbetrifft, so sehe ich hier von allen von Kollegen Oppen¬ 
heim behandelten Phobien und allen mit Zwangszuständen ver¬ 
knüpften Varianten der Angst ab. Angst finden wir im übrigen bei 
heilbaren und unheilbaren, bei organisch bedingten und funktionellen 
Störungen, bei erhaltener, ungestörter Besonnenheit, bei hellem und 
getrübtem Bewusstsein. Zwei grosse Gruppen von Störungen, bei denen 
wir die Angst finden, lassen sich im groben unterscheiden: die Angst, 
verbunden mit depressiven Vorstellungen melancholischer oder hypo¬ 
chondrischer Art und die Angst, verbunden mit Sinnestäuschungen 
und Bewusstseinstrübung. Zu jener Gruppe würden gehören die Angst¬ 
zustände bei Neurasthenie, Hysterie, Melancholie und bei den 
hypochondrischen Episoden der Dementia praecox und der 
progressiven Paralyse. Zur zweiten Gruppe stellen das Haupt¬ 
kontingent sämtliche Delirien (gleichviel welcher Herkunft, mit Bevor¬ 
zugung der alkoholistischen), epileptische Zustände und akute hallu¬ 
zinatorische Psychosen. 

In der Literatur existiert auch eine besondere Angstpsychose 
(Wernicke), eine Psychose, bei der die Angst eine dominierende und 
zur Erklärung der übrigen Symptome ausreichende Erscheinung dar¬ 
stellen soll. Abgesehen davon, dass bei der Aufstellung dieser Angst¬ 
psychose zweifellos eine gewisse Überschätzung der psychologischen 
Beziehungen bei Psychosen im allgemeinen mitgewirkt hat, ist durch 
die klinische Erfahrung im allgemeinen die Berechtigung dieses Krank¬ 
heitsbildes seither nicht bestätigt worden. Ich selbst habe im Laufe 
von 20 Jahren vielleicht 2 oder 3 Fälle gesehen, bei denen ich in 
Versuchung gekommen wäre, die Bezeichnung Angstpsychose anzu¬ 
wenden. Es mag dabei allerdings mitwirken, dass für mich, wie ich 
an anderem Orte ausgeführt habe, die Frage der systematischen Klassi¬ 
fizierung von Psychosen überhaupt an Bedeutung verloren hat. 

Die Angst nimmt im psychischen Mechanismus eine besondere 
Stellung ein; die ihr gegenüber gewöhnlich beliebten psychologischen 
Erklärungsversuche sind mit besonderer Vorsicht hinzunehmen. Es 
ist sicherlich nicht richtig, dass Kranke mit Delirium tremens nur 
darum ängstlich sind, weil sie sich vor dem, was sie halluzinieren, 
fürchten oder entsetzen. Die Angst ist hierbei jedenfalls ein den Sinnes¬ 
täuschungen koordiniertes und eng mit ihnen verkuppeltes Symptom 
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in ähnlicher Weise, wie dies für das gegenseitige Verhältnis von 
Sinnestäuschungen und entsprechend gerichteten Wahnideen gilt. Die 
Angst rangiert als selbständiges Elementarsymptom neben anderen. Aus 
krankhaften, wenn auch ihrem Wesen nach unbekannten inneren 
Gründen (Veränderungen des Gehirnzustandes) erwächst das Gefühl 
der Angst, die als vollwertiger und volle Realität besitzender subjek¬ 
tiver Zustand bewusst wird und nach dem allgemeinen Grundsatz der 
psychischen Projektion in der Regel, wenn auch nicht immer sogleich, 
auf irgend etwas bezogen wird. In gleicher Weise, wie dies für den 
Unterschied von Sinneswahrnehmungen und Sinnestäuschungen gilt, 
wird die physiologische und pathologische Angst nur durch den Um¬ 
stand des vorhandenen, zureichenden, oder fehlenden, oder ungenügenden 
Anlasses unterschieden. Anlass in diesem Sinne können auch Vor¬ 
stellungen abgeben (z. B. durch abendliche Lektüre erzeugte 
Gespensterangst bei Geistesgesunden). Gerade dieses Beispiel zeigt im 
übrigen, dass bei lebhafter Angst auch Geistesgesunder ebenso wie in 
krankhaften Zuständen die Wahrscheinlichkeit ignoriert wird, und die 
vernünftige Einsicht vor dem Affekt die Waffen streckt. 

Die leichtesten Grade der Angst, die für das Studium der¬ 
selben am dankbarsten sind, finden wir bei psychopathisch disponierten 
Persönlichkeiten als ausserordentlich häufige Erscheinung. Objektlose 
oder in wechselnder Weise auf dies oder jenes bezogene, ängstlich 
beklommene Stimmungen sind dabei nicht selten abhängig vom 
Barometerstand, Tageszeit (Dämmerung), Windriehtnng (Föhn), auch 
von Himmelsbedeckung, Landschaft (Meer, Hochgebirge); zum Teil 
bandelt es sich dabei um Persönlichkeiten, die überhaupt leichte 
periodische Schwankungen nach der depressiven Seite auf weisen. 
Solche Kranke kennen häufig ihren eigenen Angsttypus selber ganz 
genau und vermeiden wenn möglich, etwa auf Reisen, in die erfahrungs- 
gemäss die Angst auslösende Situation zu kommen, oder wenigstens 
in ihr nicht allein zu sein. Sie sprechen in der ruhigen Zwischenzeit 
von ihrer Angst wie etwa andere Patienten von ihrer Migräne. Diese 
leichteste Form der Angst tritt auch in allerhand Verkleidungen auf 
(Hecker), z. B. in Gestalt von Sehnsucht, Heimweh, Ratlosigkeit, 
schwer zu beschreibendem Gefühl von Fremdsein, „Anderssein“, auch 
Heisshunger. Eine besondere in manchen psychopathischen Familien 
erbliche Form der Angstverkleidung sind die Ahnungen, die gelegent¬ 
lich so häufig auftreten, dass sie ab und zu auch einmal eintreffen, 
manchmal zur paradox wirkenden Befriedigung der von ihrer Um¬ 
gebung wegen der Ahnungen verspotteten Patienten. Es sind Per¬ 
sönlichkeiten, für die das Göthesche Wort gilt: „Du fürchtest alles, 
was nicht trifft“. Schopenhauer beschreibt von sich selber den 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 199 

subjektiven Zustand dieser vorabnenden Erwartung, die ihn bei jedem 
Klopfen an die Tür furchten liess: „Jetzt kommt es“. Unter Um¬ 
ständen ist bei solchen Menschen das Angsthaben ein Dauerzustand, 
bei dem nur das Objekt wechselt, in ähnlicher Weise, wie uns im 
Traume eine atmungsbehindernde Körperstellung eine Angstsituation 
nach der anderen erleben lässt. 

Es ist für die prinzipielle Betrachtung nicht unwichtig zu be¬ 
achten, dass alle diese Zustände und Formen der Angst ohne jede 
Vermengung mit Phobien und Zwangsphänomenen vorhanden 
sein können. 

Von diesen leichtesten Graden fuhren nun quantitative 
Steigerungen bis zu den höchsten Zuständen der Angst, die, wenn 
sie anfallsweise und mit Aufhebung der Besonnenheit auftreten, 
auch als „Angstraptus“ bezeichnet werden. Ob die Angst als solche 
auch in der Lage ist, einen Zustand von Stupor zu erzeugen, oder ob 
das zweifellose Vorkommen desselben eine koordinierte Erscheinung 
darstellt, mag dahingestellt bleiben. Welche Summe von Angst unter 
Umständen gleichzeitig in einer Irrenanstalt erlitten wird, davon macht 
sich der Nichtpsychiater kaum eine Vorstellung. Von besonderem 
theoretischem Interesse ist das nicht so seltene paroxysmelle Auf¬ 
treten der Angst, neben Vaguserscheinungen, namentlich auch im 
Verlauf der progressiven Paralyse. 

Auf die Einzeläusserungen der Angst bei den verschiedenen vor¬ 
hin im groben genannten Psychosen einzugehen, würde ausserhalb 
des Rahmens meiner heutigen Aufgabe liegen. Ebenso habe ich 
nicht die Absicht, auf die breite Diskussion über die Theorie der 
Affekte im Sinne von James Lange usw. einzugehen, und das 
um so weniger, als er meines Erachtens gerade bei der Angst be¬ 
sonders deutlich wird, dass wir gar nicht in der Lage sind, körper¬ 
liche auslösende Zustände, Begleiterscheinungen und 
Wirkungen des Affektes auseinander zu halten. Gerade bei dem 
Angstaffekt ist der Circulus vitiosus der gegenseitigen Beförderung 
und Steigerung in den Beziehungen zwischen körperlicher und geistiger 
Sphäre besonders deutlich erkennbar. Ich erinnere hier speziell an' 
die Beobachtungen bei Herzkranken, und zwar nicht nur bei den 
organisch bedingten, sondern ganz besonders bei den funktionellen 
Herzstörungen, bei denen leichte Herzseusationen die Angst vor orga¬ 
nischer Erkrankung, und durch die Angstbeschleunigung und Erregung 
der Herztätigkeit von neuem eine Steigerung des Affektes auslösen. 

Die körperlichen Wirkungen der Angst treten am durch¬ 
sichtigsten hervor bei der rein psychischen (beispielshalber durch 
objektiv zureichende Anlässe) erzeugten Angst. Ich brauche dabei auf 
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die populär gewordenen Erscheinungen des Zitterns, der Blässe, der 
Pulsbeschleunigung, des Schwächegefühls, der heiseren Stimme, der 
Urinvermehrung, der vermehrten Darmperistaltik nicht näher einzu¬ 
gehen. Diagnostisch wichtig kann die Pupillenerweiterung sein. 
Schwitzen finden wir am häufigsten (unter Umständen in kolossalem 
Grade) bei der Angst der Alkoholisten. Von theoretisch besonderem 
Interesse ist das Auftreten von Pollutionen, z. B. bei Heranwachsenden 
in Examensangst oder bei Klassen arbeiten; wichtig ist auch die Hem¬ 
mung der Absonderungen: Speichel, Milch, Menses. Theoretisch be¬ 
deutsam ist das Verhältnis der Angst zur Atmung. Die höchsten 
Grade der körperlich bedingten Angst bei Geistesgesunden finden wir 
ja gerade bei Bronchialasthma, bei Arteriosklerose des Herzens, und 
wir haben dabei Anlass zu der Annahme, dass die Überladung des 
Blutes mit Kohlensäure die Haupterzeugerin der Angst ist; aber ihre 
Rolle dabei ist keineswegs klargestellt. Wir sehen, dass einerseits 
nicht jede mechanische Behinderung der Atmung Angst zu erzeugen 
braucht, ebensowenig wie eine tatsächlich starke Überladung des Blutes 
mit Kohlensäure, wie z. B. in den Endstadien der Lungenphthise. Im 
ganzen wird die Atmung bei psychisch bedingter Angst flacher, wenn 
auch häufig mit einer besonderen Disposition zu periodisch auftretender 
Vertiefung („Seufzen“), die keineswegs immer eine Erleichterung des 
Angstgefühls zu bringen pflegt. Im ganzen hat man bei psychisch 
bedingter Angst doch den Eindruck, dass die Atmung trotz ihrer 
Frequenz ungenügend bleibt. Mir ist bei zahlreichen Hinrichtungen, 
denen ich beigewohnt habe, immer die eigentümliche fahle Cyanose 
der Delinquenten aufgefallen, also unter Umständen, unter denen bei 
körperlich und geistig gesunden Menschen mit experimenteller Reinheit 
die höchsten Grade der Angst hervorgerufen werden. 

Bekannt ist die populäre Meinung, dass hohe Grade der Angst 
ein rasches oder selbst plötzliches Ergrauen der Haare herbeifuhren 
könnten. Wenn dies richtig wäre, müssten wir bei den schweren und 
schwersten Graden von Angst, die wir in den Irrenanstalten sehen, 
sehr viel häufiger dieses Phänomen beobachten. 

Was nun die Wirkung der Angst im psychischen Mecha¬ 
nismus anbetrifft, so gilt für sie, wie für alle Affekte, dass sie eine 
elektive Wirkung auf das Seelenleben ausübt und die ihr adäquaten 
oder parallel gehenden Vorstellungen anzieht und um sich konzentriert. 
Man sieht dabei diesen Vorgang sich nicht selten vor den Augen des 
Arztes abspielen, indem eine ursprünglich objektlose Angst allmählich 
mit Vorstellungsinhalt gefüllt wird, manchmal in sehr durchsichtiger 
Weise in Gestalt einer regelmässigen Tageskurve, so dass beispiels¬ 
halber morgens ein ruhiger Zustand mit Krankheitseinsicht vorhanden 
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ist, während gegen den Abend der Angstaffekt ansteigt und gleich¬ 
zeitig ängstliche Wahnvorstellungen deutlich werden. 

Den grössten Einfluss übt die Angst auf die Besonnenheit aus, 
die auch bei willensstarken und intellektuell hochstehenden Personen 
unter dem Einfluss höherer Grade der Angst vollkommen verschwinden 
kann. Ein spezifischer Zusammenhang besteht zwischen dem Angst¬ 
affekt und den psychomotorischen Innervationen. Bekannt ist ja die 
motorische Unruhe aller ängstlich erregten Kranken, die, für das Be¬ 
wusstsein des Patienten, durch die körperlichen Sensationen der Angst 
quantitativ gefördert wird. Ich habe dabei weniger die häufigeren 
Lokalisationen des Angstgefühls (Präkordien, Bauch, Hals, Kopf, sehr 
viel seltener Lumbalgegend) im Auge, als die unangenehmen Empfin¬ 
dungen in den Extremitäten, die, ähnlich wie bei der nächtlichen Un¬ 
ruhe der Paralysis agitans, zu fortwährendem Lagewechsel oder auch 
zum Umherlaufen, Nesteln usw. drängen. Schon in der Haltung kann 
man bei einem Gang über eine psychiatrische Abteilung oft die Angst¬ 
kranken erkennen, die wie auf dem Sprunge, am äussersten Rande 
des Bettes liegen oder schon halb draussen sind. Bei vielen Kranken, 
die darüber Auskunft geben können, hört man von dem intensiven 
Drange, sich selber in diesem Zustande zu entfliehen und durch irgend¬ 
welche sekundäre Hilfsmittel sich Erleichterung zu verschaffen. Die 
Trübung der Besonnenheit und des ruhigen Urteils in der Angst zeigt 
sich dabei besonders in der Verkennung der Möglichkeiten der Er¬ 
leichterung, wenn z. B. Kranke ipit psychisch bedingter Angst Er¬ 
leichterung durch Öffnen des Fensters suchen oder, noch charakte¬ 
ristischer, in dem Beispiel des Klinikers, der jahrelang ein ihm sehr 
wohl bekanntes Aneurysma der Aorta mit sich herumtrug und, als es 
platzte, in der Angst des nahenden Endes von seinem Assistenten die 
Tracheotomie verlangte. Der Drang, sich selber zu entfliehen, führt 
in seinem stärkeren Grade direkt zum Selbstmord, auch hier oft in 
paradoxer Weise, wenn z. B. zum Tode Verurteilte sich vor der Hin¬ 
richtung selber töten oder sich zu töten suchen, um dem Zustande 
der Angst zu entfliehen. Die starke Einengung des Bewusstseins durch 
den Angstaffekt, die psychische Analgesie ist es, die solche hochgradig 
geängstigte Menschen zu jedem beliebigen Mittel der Selbsttötung 
greifen lässt. Angst mit hypochondrischen Sensationen disponiert zur 
Selbstverstümmelung; Angst mit Sinnestäuschungen und Bewusstseins¬ 
trübung bedingt ganz besonders. Gefährlichkeit für Dritte. 

Ich habe vorhin abgelehnt, auf Theorien über das Wesen und die 
Ursache der Angst einzugehen, möchte aber doch nur ein Negatives 
bemerken, dass sich mir für die heute in den Vordergrund ge¬ 
drängte sexuelle Ätiologie der Angst im Sinne eines regelmässigen 
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oder auch nur besonders häufigen Faktors keine Anhaltspunkte er¬ 
geben haben. 

Die Erkennung der Angst ist dann leicht, wenn die Patienten, 
was sie bei den leichteren und mittleren Graden zu tun pflegen, da¬ 
rüber klagen. Was bei Angstzuständen schwer zu beurteilen ist, das 
sind die höheren und höchsten Grade, bei denen einmal das individuell 
verschiedene Maß der persönlichen Verschlossenheit in Anrechnung 
gesetzt werden muss, und die ausserdem in sich die Tendenz zum 
Dissimulieren tragen. Kranke mit starker Angst empfinden häufig, in 
einem Zustande konzentrierter Reizbarkeit, jedes Befragen und jede 
Form des Befassens mit ihrer Person als eine unwillkommene Steige¬ 
rung ihrer unangenehmen inneren Situation und tun alles, um nach 
aussen sich die Angst nicht anmerken zu lassen. Schon die alten 
Irrenärzte warnten vor der Täuschung durch das lächelnde Gesicht 
oder das künstlich angeregte Vielsprechen bei ängstlicher Depression. 
Gerade das „Konversationmachen“ ist bei Gebildeten ein bereitliegendes 
Deckschild in solchen Zuständen. Der verstorbene Kainz brachte in 
dieser Richtung in seiner Darstellung des Bamlet eine sehr wirksame 
und psychologisch durchaus richtige Nuance, wenn er (1. Akt Szene 4) 
in der Erwartung des Geistes seines Vaters auf der Schlossterrasse 
eine lange theoretische Auseinandersetzung in der Weise sprach, dass 
man die tiefe innere ängstliche Spannung vor dem Kommenden durch 
die konventionell gehaltenen Wortfolgen hindurchhörte. 

Angst an sich gibt niemals eine Diagnose, so wenig wie irgend 
ein anderes psychisches Elementarsymptom. 

Auch die hysterische Angst, deren Erkennung natürlich von 
besonderer Wichtigkeit ist, kann genau so aussehen wie jede andere. 
Nicht immer, wenn auch häufig, gibt die Lokalisation der Angstsen¬ 
sationen in den Hals (Globusbeschreibung) oder eine besondere 
dramatische Gestaltung des Ausseren einen Hinweis. Mehrfach ist mir 
bei hysterischer Angst ein Missverhältnis zwischen Puls und Atmung 
in dem Sinne aufgefallen, dass die Pulsfrequenz nicht entfernt so hoch 
war, wie sie nach der Atemfrequenz erwartet werden musste. Am 
charakteristischsten, wenn auch keineswegs immer vorhanden, ist die 
Leichtigkeit, mit der bei hysterischer Angst halluzinatorische Szenen 
erlebt werden, oder ein Versinken in Dämmerzustände eintritt. Im 
übrigen gibt die Leichtigkeit des Eintretens, eventuell die Leichtigkeit 
der therapeutischen Beeinflussung, den Hinweis auf den hysterischen 
Charakter der Angst. 

Wenn ich zum Schlüsse einige Bemerkungen zur Therapie der 
Angstzustäude mache, so kann es sich dabei nur um die Angst als 
Symptom handeln. Ich stimme dabei in allen wesentlichen Punkten 
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mit dem Herrn Korreferenten überein. Speziell bin auch ich der 
Meinung, dass Dubois sich in einem diagnostischen Irrtum befand, 
wenn er durch seine Art der Psychotherapie z. B. Melancholien zu 
heilen glaubte. Der auch von mir sehr hoch geschätzte Arzt, dessen 
ernste wissenschaftliche Persönlichkeit sich gerade jetzt auf dem 
Hintergründe der Freudschen Taumelbewegung besonders vorteil¬ 
haft abhebt, ist augenscheinlich gelegentlich einer Selbsttäuschung 
unterlegen, wie sie eine fast notwendige Begleiterscheinung der Erfolge 
begeisterter und vielfach glücklicher Therapeuten darstellt. Dass ich 
die Anwendung der Freudschen Psychoanalyse bei Angstzuständen 
nicht nur als überflüssig, sondern für unerlaubt halte, brauche ich in 
diesem Kreise nicht erst auszusprechen. Für Zureden, Belehrung, 
Tröstung sind in erster Linie die neurasthenischen Angstzustände 
(speziell die bei psychopathisch disponierten Menschen durch Lektüren 
medizinischer Schriften, gelegentlich akut, auftretenden) zugänglich, 
und zwar manchmal in geradezu glänzender Weise. Im übrigen er¬ 
reicht man auf diesem Wege bei schweren oder auch nur mittleren 
Graden psychotischer Angst gar nichts. Die Kranken hören dabei nicht 
einmal zu, fassen jedenfalls nicht auf, was man ihnen zu sagen versucht. 

Von den medikamentösen Anwendungen darf das Morphium im 
allgemeinen als unwirksam gelten. Auf leichte Grade der Angst hat 
Alkohol und Brom eine zweifellos günstige Wirkung. Die Opium¬ 
therapie in ihrer Anwendungsart und ihren Grenzen ist bekannt. 
Gelegentlich helfen verteilte kleine Tagesdosen von Veronal über 
Angstzustände hinweg. Günstige Erfahrungen (Haymann) haben wir 
in der Klinik mit der Anwendung von Pantopon gemacht In hohen 
Graden der Angst bei Psychosen ist Scopolamin unentbehrlich, nicht 
nur in narkotischen Dosen, sondern speziell in mittleren Dosen zur 
Beseitigung der motorischen Unruhe in den Nachtstunden. 

Von physikalischen Applikationen leisten die prolongierten 
Bäder bei eigentlicher Angst durchschnittlich nicht das, was theore¬ 
tisch von ihnen zu erwarten wäre. Der Druck des Wassers und die 
optische Einengung durch das Verweilen in der Wanne wird von 
vielen Kranken als ein Plus an Belästigung empfunden. Besser schon 
ertragen werden Bäder bei gleichzeitiger Anwendung von Narcoticis. 

Das subjektive Gefühl verstärkter Beengung wird meist auch 
durch feuchte Packungen erzeugt. Empfehlenswerter sind Partial¬ 
packungen, speziell in Gestalt des Alkohol-Priessnitzes um den Thorax. 
Von manchen Kranken werden energischere Prozeduren, wie Ab¬ 
giessungen u. dergl. als Ablenkung wohltätig empfunden, ebenso bei 
vorliegenden körperlichen Sensationen der Beklommenheit Sinapismen 
oder noch besser der faradische Pinsel .oder die Bürste. 
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In jedem Falle muss man therapeutisch auf die Möglichkeit der 
Abwechslung in den Anwendungen eingestellt sein. Wenn es auch 
Angstzustände gibt, gegen die jede Therapie machtlos ist, so ist der 
Arzt doch zweifellos in der Lage, wenigstens in vielen Fällen den 
Kranken eine wesentliche Erleichterung zu verschaffen. 


Vorträge: 

10. Herr Rudolf Hatschek-Gräfenberg (öst. Schlesien): Zur ver¬ 
gleichenden Psychologie des Angstaffektes. 

Die Frage der pathologischen Angstzustände lässt es vor allem 
wünschenswert erscheinen, sich über den Angstaffekt an sich Rechen¬ 
schaft zu geben; denn im wesentlichen handelt es sich bei krankhaften 
Angstzuständen nur um quantitative Veränderungen einer auch unter 
physiologischen Verhältnissen eintretenden Erscheinung. 

Von der bedeutungsvollen James Lau ge-Theorie vorläufig noch 
absehend, können wir jedenfalls das eine aussagen, dass der Angst¬ 
affekt sich äussert teils in cortikalen, teils in subcortikalen bezw. 
spinalen Erscheinungen, teils in solchen des sympathischen und auto¬ 
nomen Nervensystems. Die cortikalen Erscheinungen bestehen einer¬ 
seits in den durch assoziative Tätigkeit auftauchenden Furchtvor¬ 
stellungen, andererseits in dem Bewusstwerden des Affekts. Der Er¬ 
örterung der Frage, inwieweit letzterer primär entsteht, oder nur ein 
Bewusstwerden jener körperlichen Veränderungen und jener Innervations¬ 
gefühle ist, welche der Einwirkung der erregenden Ursachen unmittel¬ 
bar folgen, wollen wir zunächst aus dem Wege gehen, uns aber eben 
diesen körperlichen Veränderungen zuwenden. Soweit dieselben auf 
subcortikalen bzw. spinalen Erregungen beruhen, betreffen sie zunächst 
den Muskelapparat. Überwiegend äussern sie sich hier in einer Herab¬ 
setzung des Tonus, die zur Schlaffheit, Parese, Tremor etc. fuhrt. 
Bei Mosso finden sich Beispiele darüber, zu welch hochgradigstem 
Tonusverlust der quergestreiften Muskulatur Furchtzustände beim 
Menschen führen können. Andererseits treten aber im Bereiche der 
quergestreiften Muskulatur auch krampfhafte Zustände ein, unter ihnen 
das sehr charakteristische „Zusammenfahren“. Sehr mannigfaltige Be¬ 
einflussungen zeigt das sympathische bzw. autonome Nervensystem. 
In erster Linie steht hier die vasomotorische Reaktion, die sich in 
Kontraktion der Hautgefässe äussert. Ausserdem wird aber auch sonst 
die glatte Muskulatur beeinflusst, ebenso wie die mannigfachsten Drüsen¬ 
sekretionen. Es kommt zu krampfhaften Kontraktionen der Darm¬ 
und Blasenmuskulatur, zur Verstärkung der Herzarbeit, zur Vertiefung 
der Atmung. Während einige Drüsen zur vermehrten Sekretion gereizt 
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werden, wie z. B. die Schweissdrüsen, die Darmdrüsen, kommt es bei 
anderen znr Hemmung der Sekretion, wie z. B. bei den Speicheldrüsen, 
bei den Drüsen der Magenschleimhaut, den Milchdrüsen etc. Die 
Pupillen scheinen sich auf schreckhafte Reize hin zu erweitern, während 
die Starre des vorgetriebenen Auges teils auf Parese des Orbicularis, 
teils auf Reizung des Protrusor bulbi beruhen mag. Wenngleich es 
sich also offenbar um ein sehr verwickeltes Zusammenwirken von 
fördernden und hemmenden Fasern handelt, so ist doch fast das ge¬ 
samte sympathische System ebenso wie das kraniale und sakrale 
autonome System beteiligt, wobei es sich mehr um Reizungszustände 
im sympathischen, um Hemmungszustände im autonomen System zu 
handeln scheint. In erster Linie dürfte allerdings die Wirkung auf 
die Vasomotoren stehen. 

Zum Versuch einer Klärung dieser komplizierten Verhältnisse liegt 
nun die Frage nach dem Verhalten der Angstzustände bei den Tieren 
nahe. Dass Tiere Angstzustände haben und äussern, darüber sind wir 
so wenig im Zweifel wie über die Angstzustände beim Menschen, ja, 
eine kurze Überlegung zeigt sofort, dass Tiere Angstzustände in höherem 
Grade besitzen oder wenigstens äussern. Je weiter wir in der Tier¬ 
reihe abwärts gehen, um so geringer muss der cortikale Anteil an den 
Furchtzuständen werden, trotzdem treten lebhafte Angstäusserungen 
Hand in Hand mit den cerebrospinalen und den dem sympathischen 
Nervensystem zugehörigen Reaktionen auf. Diese Reaktionen nähern 
sich immer mehr instinktiv vor sich gehenden Reflexakten und er¬ 
möglichen es uns so, vielfach einen klareren Einblick in ihre Ent¬ 
stehung zu erlangen. Auf motorischem Gebiet kommt es bei furcht¬ 
erweckenden Anlässen entweder zu Fluchtbewegungen oder zu völliger 
Bewegungslosigkeit. Die Fluchtbewegung ist in ihrer Nützlichkeit 
verständlich und zweifellos ist das Zusammenfahren vor Schreck auch 
beim Menschen nichts weiter als ein Rest dieser seiner Ahnenreihe 
eigenen instinktiven Reflexbewegung. Buckmann 1 ) geht sogar so 
weit, zu behaupten, dass die gewisse klammernde Bewegung der Hände 
und in noch auffallenderem Grade der Füsse, die bei den Füssen meist 
rasch und unbeachtet vorübergeht, während sie bei den Händen oft 
länger zurückbleibt, ein Überbleibsel der Flucht auf einen Ast ist und 
aus dem Baumleben unserer Ahnen stammt. 2 ) 

Die vollständige Unbeweglichkeit, das sogenannte Sichtotstellen, 
das es vielen Tieren offenbar ermöglicht, ihren Verfolgern zu entgehen, 


1) S. Buckmanns Vererbungsgesetze. Deutsche Ausgabe. Leipzig 1893. 

S. 66. ^ 

2) A. Mos so, Die Furcht. 
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weil letztere den ruhenden Gegenstand viel leichter übersehen, als 
einen sich bewegenden, ist ein uralter Instinkt, der weit über den 
Wirbeltiertypus hinaufreicht und zahlreichen wirbellosen Tieren bereits 
eigentümlich ist. Diesem Instinkt entspringt die herabgesetzte Motilität 
beim Angstaffekt, die sich bei den höheren Wirbeltieren und beim 
Menschen in paretischen Zuständen, in dem Tremor, dem herabgesetzten, 
in extremen Fällen bis zur hochgradigen Schlaffheit führenden Muskel¬ 
tonus äussert. 

Noch länger vererbt und daher dem tierischen Organismus noch 
tiefer eingeprägt müssen die Erscheinungen sein, die das sympa¬ 
thische und autonome Nervensystem zeigt. Tatsächlich finden wir 
die vasomotorischen und sekretorischen Reaktionen stärker ausge¬ 
prägt, wenn wir in der Tierreihe abwärts steigen. Ein bekanntes 
Beispiel bietet das Kaninchenohr, und wir möchten an die in so ein¬ 
gehender Weise von A. Mosso 1 ) angestellten Beobachtungen über die 
Gefässveränderungen desselben erinnern. Während bei völliger 
äusserer Ruhe die Ohren gleichmässig rot bleiben, tritt bei dem 
leichtesten „Schreck“, und zwar namentlich bei jungen Kaninchen, die 
empfindlicher reagieren als erwachsene, Erblassen auf, dem dann wieder 
ein intensiveres Erröten folgt. Ein Pfiff, ein Sonnenstrahl, der plötz¬ 
lich in den Käfig dringt, eine vorüberziehende Wolke, der Flug eines 
entfernten Vogels genügen, um die charakteristische Vasokonstriktion 
zu erzeugen. Die ausgedehntere Geiasskontraktion, die gefahrdrohenden 
Einflüssen folgt, ist eine offenbar nützliche Erscheinung, weil sie eine 
bessere Blutversorgung der inneren Organe gewährleistet. Das Pochen 
des Herzens in der Furcht, sagt Mosso, ist die Übertreibung einer 
Tatsache,' die eintritt, so oft der Organismus die grösste Energie er¬ 
langen und den Kreislauf in den Zentren verstärken muss. Das 
Herz arbeitet nicht für sich, sondern für das Gehirn, die Muskeln, 
Drüsen etc. 

Eine bei Tieren gleichfalls ungleich stärker ausgeprägte Angst¬ 
äusserung bietet das Sträuben der Haare und Federn, das sicherlich aus 
einer Abwehrbewegung bzw. als furchteinflössende Bewegung ent¬ 
standen ist und in der „Gänsehaut“ noch beim Menschen ein Korrelat 
findet. 

Auch die Sekretionsvorgänge laufen im Tierreich vielfach in un¬ 
gleich intensiverer Weise ab. In drastischer Weise beschreiben ver¬ 
lässliche Forschungsreisende (vgl. Brehm), wie die verfolgten süd¬ 
amerikanischen platyrhinen Affen von Ast zu Ast fliehen und dabei 


1) Auch Sternberg und Latzko haben die klammernde Greifbewegung 
beim Hemicephalus als phylogenetisch alten Reflex festgestellt 
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Harn und Darmsekret gegen den Verfolger entleeren. Die Art und 
Weise dieser Darmentleerung deutet übrigens darauf hin, dass wir es 
mit vermehrter Peristaltik, also krampfhaften Zuständen und nicht nur 
mit einfacher Sphinkterparese zu tun haben. Offenbar haben wir es 
auch hier, bei relativ höherstehenden Tieren, mit ursprünglichen Ab¬ 
wehrinstinkten zu tun, wie sie schon bei Insekten (Bombardierkäfer) 
und Mollusken (Sepia) Vorkommen. Wenngleich auch dieser Reflex 
natürlich für den Menschen jeden Zweck und Wert verloren hat und 
auch offenbar in Rückbildung begriffen ist, so ist er doch erhalten 
geblieben, und manchem Prüfungskandidaten macht sich — um mit 
Hering zu sprechen — diese Reproduktion aus dem Gedächtnisse der 
organisierten Materie unliebsam bemerkbar. 

Wenngleich uns ja ein tieferer Einblick in die tierische Psyche 
mangelt, so sind wir — wie schon erwähnt — doch davon überzeugt, 
dass in dem Angstaffekt des Tieres etwas Analoges mit dem mensch¬ 
lichen Angstaffekt zu erblicken sei. Dabei haben wir gesehen, dass 
wir die charakteristischen Attribute des Angstzustandes die ganze 
Tierreihe hindurch verfolgen können, ganz unabhängig von der Ent¬ 
wicklung und Leistung der Grosshirnrinde. Die Beobachtung, dass beim 
Tier die Angstäusserung intensiver und auf einen viel geringfügigeren 
Anlass hin auftritt, führt bei der Neigung zu anthropomorphisieren, 
zu recht charakteristischen Urteilen. So wird, um ein Beispiel anzu¬ 
führen, von nervösen Individuen oder von der Umgebung nervöser 
Menschen häufig und mit Verwunderung ein Hund als „nervös“ be¬ 
zeichnet, der bei einem plötzlichen Geräusch heftig zusammenfährt 
oder sich eiligst verkriecht. Tatsächlich liegt aber der Zusammenhang 
so, dass wir es beim Tiere mit dem ursprüngliche? Zustand zu tun 
haben, dass wir ferner auch auf diesem Gebiete eine hemmende Funk¬ 
tion des Grosshirns anzunehmen haben und dass gegenüber den in 
natürlicher und zweckmässiger Weise eintretenden Angstreaktionen 
die cortikale Hemmung beim Tier eine geringere ist. Darum — und 
nicht weil er nervös ist — schrickt der Hund z. B. beim Peitschen¬ 
knall zusammen oder verkriecht er sich. Dabei kann allerdings die 
Erinnerung an frühere Erfahrungen beitragen, die ursprüngliche Angst¬ 
reaktion des Tieres zu vermehren. Der Angstaffekt nimmt in dem 
Maße ab, als die hemmende Funktion des Cortex mehr in den Vorder¬ 
grund tritt. Aus diesem Grunde unterliegen ja, wie bekannt, Kinder 
und Naturvölker viel mehr den Angstzuständen als die erwachsenen, 
auf höherer Kulturstufe stehenden Personen. 

Natürlich darf nicht angenommen werden, dass der Cortex eine 
lediglich hemmende Wirkung gegenüber dem Zustandekommen von 
Angstzuständen hat, er spielt, wie wir schon eingangs erwähnten, in- 
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sofern auch eine fordernde Bolle, als er durch Reproduktion von 
Erinnerungsbildern das Entstehen von Angstzuständen dann begünstigt, 
wenn die gleichen Bedingungen wieder vorhanden sind und wahr¬ 
genommen werden, die schon früher einmal einen Angstaffekt aus¬ 
gelost haben, oder wenn durch rein psychische Prozesse Furchtvor¬ 
stellungen erweckt werden. Auch beim Tiere können, wie wir schon 
erwähnt haben, Erinnerungsbilder assoziativ den Angstreflex vermehren, 
und auch beim Tier ist andererseits durch Erfahrung und Dressur 
eine gewisse Hemmung möglich, aber letztere ist verhältnismässig 
gering gegenüber der Macht der ursprünglichen Instinkte, die dazu 
führt, dass schon relativ geringfügige Anlässe den Angstaffekt aus- 
lösen. Wir können daher, wenn auch nicht mit voller Schärfe, 
zwischen primären Angstaffekten unterscheiden, die sich auf den ver¬ 
erbten Flucht- und Abwehrinstinkten auf bauen, und sekundären Angst¬ 
affekten, die erst auf dem Umwege über das Grosshirn ausgelöst 
werden. Ein qualitativer Unterschied in dem eigentlichen Angstgefühl 
besteht jedoch dabei nicht. Unsere Unterscheidung deckt sich natür¬ 
lich nicht mit Dubois’ Bezeichnungen. Was Dubois sekundäre Angst 
nennt, ist die Furcht vor der Wiederkehr des emotiven Zustandes, die 
Furcht vor der Furcht, also ein komplizierterer Vorgang. 

Es ist von diesem Gesichtspunkte aus interessant, der Frage 
nachzugehen, ob und wie sich Affekte beim grosshirnlosen Tier 
äussern, und wir verdanken in dieser Hinsicht Bechterew und Buch 1 ) 
einige Aufklärung. Buch weist darauf hin, dass die Beobachtung 
grosshirnloser Tiere — insbesondere führt er als Beispiel den Hund 
ohne Grosshirn an — lehrt, dass diese Tiere sehr lebhafte Affekte 
äussern. Er misst dieser Erscheinung eine Bedeutung zu gunsten der 
Jam es-Lang eschen Theorie mit Recht bei und glaubt damit die 
Wundtsche Anschauung zu widerlegen, dass das emotive Gefühl unter 
allen Umständen ein primäres unmittelbares Bewusstseinsphänomen 
sein müsse. Goltzs grosshirnloser Hund reagierte mit Wutausbrüchen 
auf verschiedene Hautreize. Der Ausdruck der Stimme war ja nach 
Beschaffenheit und Stärke des Reizes sehr verschieden, das Tier 
knurrte, bellte, winselte, heulte und zwar in sehr ausdrucksvoller 
Weise. Buch weist darauf hin, dass jedes Tier ohne Grosshim der 
Gefahr in einer Weise begegnet, die zur Erhaltung der Spezies die 
zweckmässigste ist. Beim Hasen, bei den Vögeln ist die Flucht die 
zweckmässigste Reaktion, die auch reflektorisch ohne Grosshirn ergriffen 
wird. Beim Raubtier dagegen wird im gleichen Fall Tapferkeit auch 


1) Max Buch, Zur Physiologie der Gefühle. Arch. f. Anat. u. Psych. 
1909. S. 180. 
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reflektorisch durch Abwehr und Angriffsreflexe gezeigt. Gestützt auf 
y. Bechterews 1 ) bekannte Arbeit kommt Buch zum Schluss, dass 
auch bei völligem Ausschluss des Bewusstseins rein reflektorisch alle 
jene motorischen Reaktionen zustande kommen, welche verschiedene 
Affekte, z. B. die des Zornes oder der Furcht, begleiten. Dabei treten 
diese Reaktionen in solcher gleichmässigen Konstanz und typischen 
Weise in Erscheinung, dass sie sich in nichts von den Reaktionen 
gesunder Tiere unterscheiden, so dass, wie Buch sich weiter ausdrückt, 
die Seele, beziehungsweise der in der Grosshirnrinde sich abspielende 
Bewusstseinsvorgang des Gefühles nicht die auslösende Ursache der 
motorischen Reaktion sein kann. Die Erörterungen von Buch geben 
eine starke Stütze ab für die noch nicht hinreichend gewürdigte 
Theorie von James und Lange, jedenfalls zeigen dieselben, ebenso 
wie die vergleichenden Beobachtungen, die wir eingangs erwähnt 
haben, dass die subcortikalen, beziehungsweise vasomotorischen und 
viszeralen Erregungen von entscheidender Bedeutung für die Entstehung 
der Affekte, darunter mithin auch des Angstaffektes sind. Dass übrigens 
die Affektäusserungen auch beim grosshirnlosen Menschen nicht fehlen 
zeigen die interessanten Beobachtungen von Sternberg und Latzko 2 ) 
an einem hemicephalen Neugeborenen, der auf gewisse Reize mit aus¬ 
gesprochenen Unlustbewegungen reagierte. 

Wir müssen somit an der Ansicht festhalten, dass der Angstaffekt 
sich auf baut auf den uralten seit einem ungeheuren Zeitraum sich 
vererbenden Flucht- und Abwehrinstinkten. Die ursprünglich sehr 
zweckmässigen und nützlichen vasomotorischen, viszeralen und musku¬ 
lären Reaktionen treten auf äussere Reize ein und die Perzeption dieser 
Reflexäusserungen bildet eben den Angstaffekt. Fehlt das Grosshirn 
dann treten die Äusserungen auch ein, ohne allerdings zum Be¬ 
wusstsein zu kommen. Dass das Grosshirn dabei modifizierend auf 
den Augstreflex einwirkt, haben wir schon erörtert. Dadurch sind 
sehr zahlreiche derartige Angstreflexe beim Menschen mehr oder 
weniger in den Hintergrund getreten und vermögen also nicht mehr 
den Angstaffekt auszulösen. Trotzdem äussert sich die Kraft dieser 
alten ererbten Reflexe noch immer. Das plötzlich aufsteigende Angst¬ 
gefühl im Dunkeln oder bei unerwarteten, wenn auch ganz ungefähr¬ 
lichen Bewegungen belebter und lebloser Körper, vor allem der Angst¬ 
reflex, der bei ungewöhnlichen heftigen Geräuschen, dem Fallen eines 

1) W. v. Bechterew, Die Bedeutung der Sehhügel. Virchows Archiv. 
Bd. 110. 

2) Maximilian Sternberg und Latzko, Studien über einen Hemi- 
cephalus mit Beiträgen zur Physiologie des menschlichen Zentralnervensystems. 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 24. S. 209. 
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Schusses usw. eintritt, gehören hierher. Wie hier der äussere Reiz 
instinktartig den Angstreflex zur Auslösung bringt, so sind es sonst 
beim Menschen allerdings meistens Furchtvorstellungen, also Elemente 
der Grosshirntätigkeit, die dazu den Anstoss geben. Aber wenn auch 
das ursächliche Moment ein verschiedenes ist, so äussert sich der 
Effekt doch in einer qualitativ ähnlichen Weise; wir erschrecken bei 
dem sekundären Angstaffekt nicht anders als bei dem primären, mehr 
instinktartigen, sondern nur aus einem anderen Grunde, oder richtiger 
gesagt, wir erschrecken nur beim sekundären Angstaffekt aus einem 
Grunde, während wir beim primären Angstaffekt eben grundlos, rein 
instinktiv, erschrecken. Oder noch anders ausgedrtickt, wir erschrecken 
beim sekundären Angstaffekt, weil wir hierzu einen Grund haben, 
beim primären Angstaffekt erschrecken wir nur, weil unsere Ahnen in 
der Tierreihe hierzu einen Grund hatten. 

Wir haben schon früher erwähnt, dass bei Kindern ebenso wie 
bei Naturvölkern Angstaffekte viel leichter entstehen, und es wird uns 
dies jetzt darum noch verständlicher erscheinen, weil bei Kindern und 
auf niedrigerem Kulturzustand die primären Angstäusserungen eben 
noch leichter ausgelöst werden können. Wir werden daher vielleicht 
nicht fehlgehen, wenn wir auch bei gewissen Formen des patholo¬ 
gischen Angstaffektes eine Art Rtickschlagserscheinung annehmen 
werden. Dass pathologische Zustände und Erscheinungen derartige 
Wirkungen haben können, wäre ja nicht ohne Analogie, und wir er¬ 
innern hier an die äusserst interessanten Bemerkungen, die v. Wagner ! ) 
im Jahre 1893 in seiner Wiener Antrittsvorlesung über die Beziehungen 
zwischen krankhaften Erscheinungen und Rückschlagsbildungen bei 
Besprechung der Lombrososchen Theorien gemacht hat. Er er¬ 
wähnt dabei den Botaniker Ettinghausen, der darauf hinwies, dass 
man bei Pflanzen willkürliche Rückschläge erzeugen könne, wenn 
man sie gewissen Einflüssen aussetzt, die man als krankmachende 
bezeichnen kann, z. B. Verstümmelung oder Kälteeinwirkung, 
v. Wagner wendet diese Theorie auf den Verbrechertypus und 
die moralische Idiotie an. Sie ist aber jedenfalls in einem weiten 
Umfange gültig und wird auf dem Gebiete des Nervensystems dort 
Anwendung finden, wo es sich um fest eingewurzelte psychische 
Mechanismen handelt. Man wird also auch bei einem Teil der patho¬ 
logischen Angstzustände daran denken können, dass das durch irgend¬ 
welche Einflüsse geschädigte Nervensystem in einen Zustand versetzt 
wird, in dem die Mechanismen der früheren Gehimorganisation präva- 
lieren. Es würde sich auf diese Weise zwanglos ein Teil jener Fälle von 

1) J. v. Wagner, Wiener klin. Wochenschr. 1893. S. 851. 
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pathologischer Angst erklären, die trotz Einspruch des Intellektes förmlich 
instinktiv auftreten. Die cortikale Hemmung vermag eben nicht dieses 
primäre Angstgefühl zu unterdrücken, das einer besonderen Erregbarkeit 
subcortikaler bezw. spinaler und sympathischer Zentren in letzter Hinsicht 
seine Entstehung verdankt. „Der Mut kann im Grosshim herrlich 
thronen, während im Bulbus die Angst gebieterisch ihre Herrschaft 
ausübt“, sagt Oppenheim treffend bei Erörterung dieser Zustände. 
Ein Verständnis dafür, wie diese atavistische Verstärkung der Wirk¬ 
samkeit der subcortikalen Zentren in der Äusserung der primären 
Angstgefühle alle Hemmungen eines noch so intelligenten Cortex 
überwinden kann, geben jene Fälle, wo auch ohne pathologischen 
Angstzustand die Kraft dieser uralten eingeborenen Reflexe trotz 
aller cortikalen Gegenvorstellungen nicht gebrochen werden kann. 
Darwin erzählt davon, dass er versucht habe, sein Gesicht dicht an 
die dicke Glasscheibe eines Käfiges zu halten, der eine PufFotter ent¬ 
hielt. Trotzdem er sich wohlgeschützt und vor jeder Gefahr sicher 
wusste, vermochte er nicht stand zu halten, sondern sprang vor der 
Otter mit staunenswerter Gewalt zurück. Wie hier ein adäquater 
Reiz die instinktive Fluchtbewegung und das primäre Angstgefühl 
hervorrufen, so kann im pathologischen Zustand ein unzureichender 
Anlass trotz bester Funktion des Cortex den Angstaffekt auslösen, 
wofern eben die niederen Zentren eine stärkere Erregbarkeit besitzen, 
wie dies einer früheren Stufe der Hirnorganisation entspricht. Wir 
erinnern hier nochmals an die laienhafte Deutung des „nervösen“ 
Hundes. Nicht der Hund ist nervös, der auf unzureichende Anlässe 
Angst äussert, sondern der Nervöse, an dem der Laie eben die ohne 
zureichenden Grund entstandene unverständliche Angst beobachtet, 
steht in dieser Richtung auf einer tieferen Hirnorganisation. 

Kurz die Resultate unserer vergleichenden Betrachtung zusammen¬ 
fassend, können wir also sagen: Die körperlichen Erscheinungen, die 
den Angstaffekt begleiten und ihn — im Sinne der Jam es-Langeschen 
Theorie — höchst wahrscheinlich überhaupt erst hervorrufen, treten 
im Tierreich in viel stärkerem Grade und ausgedehnterem Maße auf. 
Beim Menschen tritt eine teilweise Rückbildung ein, so manche Erschei¬ 
nungen, namentlich seitens des vegetativen Nervensystems werden 
direkt rudimentär. Unter dem Einfluss gewisser pathologischer Zu¬ 
stände scheint es durch eine Art Rückschlagsbildung wieder zu stärkerer 
Wirksamkeit dieser niederen Zentren zu kommen und damit zur Pro¬ 
duktion des Angstafifektes ohne direkte Mitwirkung, ja sogar trotz der 
Gegenwirkung des Grosshirns. 

Wenngleich therapeutische Schlussfolgerungen ausserhalb des 
Rahmens dieser Studie liegen, so geht doch auch aus unseren Aus- 
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fiihrungen hervor, dass die dialektische Methode, wenngleich sie in 
sehr zweckmässiger Weise die Hemmungen des Cortex zu festigen 
geeignet ist, nicht durchwegs von Wirksamkeit sein kann. Es werden 
neben Behebung des pathologischen Grundzustandes noch alle jene 
physikalisch-diätetischen und medikamentösen Methoden zu versuchen 
sein, die auf die Erregbarkeit der vasomotorischen, viszeralen usw. 
Zentren einen Einfluss üben können. So gelangen wir auch auf ver¬ 
gleichend psychologischem Wege zu den Schlussfolgerungen Oppen¬ 
heims. J ) 


11. Herr Aschaffenburg-Cöln: Die Bedeutung der Angst für 
das Zustandekommen des Zwangsdenkens. 

Dem von Krafft-Ebing stammenden Namen hat Westphal eine 
andere Bedeutung gegeben. Westphal definiert die Zwangsvor¬ 
stellungen als solche Vorstellungen, welche bei übrigens intakter 
Intelligenz und ohne durch einen gefühls- oder affektartigen Zustand 
bedingt zu sein, gegen und wider den Willen des betreffenden Men¬ 
schen in den Vordergrund des Bewusstseins treten, sich nicht ver¬ 
scheuchen lassen, den normalen Ablauf der Vorstellungen hindern und 
durchkreuzen, welche der Befallene stets als abnorm, ihm fremdartig 
anerkennt, und denen er mit seinem gesunden Bewusstsein gegen¬ 
übersteht. 

Drei Kriterien also sind nach der Definition Westphals zu ver¬ 
langen: 1. die Unverdrängbarkeit der Vorstellungen mit dem subjek¬ 
tiven Gefühl des Zwanges, 2. die Abwesenheit eines gefühls- oder 
affektartigen Zustandes und 3. das Erhaltenbleiben der Kritik. 

Vortragender hält es für an der Zeit, diese Lehre nachzuprüfen 
und vor allem zwei Gesichtspunkte dabei in den Vordergrund zu 
stellen; 1. ob tatsächlich der Affekt für das Zustandekommen der 
Zwangsvorstellungen bedeutungslos ist, und 2. ob die Zwangsvor¬ 
stellungen ein Symptom oder eine eigene Krankheit darstellen. 

Im Laufe von nicht ganz 6 Jahren hat Vortragender 116 Fälle 
von Zwangsvorstellungen genauer beobachtet, von denen 7 insofern 
nicht ganz dahin gehören, als es sich dabei um periodische Depression 
handelt, bei denen aber der Charakter der Erkrankung durchaus der 
des Zwangsdenkens war, und die übrigen Erscheinungen periodischer 
Depression vollständig in den Hintergrund traten. 

Der Vortragende erörtert dann, von den einfachsten Fällen aus- 


1) H. Oppenheim, Zur Psychopathologie der Angstzustände. Berliner 
klin. Wochenschr. 1909. S. 1293. 
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gehend, bei denen der Affekt nur ganz nebensächlich erscheint, die 
Haupttypen des Zwangsdenkens, insbesondere diejenigen Formen, bei 
denen ein Unsicherheitsgefühl (Nachzählen, Tiirenschliessen, Brief¬ 
öffnen), gesteigertes Verantwortlichkeitsgefühl (Furcht vor 
Obstresten, vor Grünspan), weiter die Befangenheit, die sich bis zur 
Errötungsangst (auch zur Furcht vor Blasswerden und Schweissaus¬ 
bruch) steigern kann, endlich die Formen der Platzangst, Theater¬ 
furcht und dergl. 

Er geht dann weiter darauf ein, wie und in welchem Umfange, 
der Kranke seinen Zwangsvorstellungen nachzugeben pflegt (Waschen 
Nachzählen, Umgehen von Plätzen und dergl.). Jeder Versuch, der 
Zwangsvorstellung zu widerstehen, ruft ein starkes Unlustgefühl 
hervor, das sich bis zur lebhaften Angst steigern kann. Dieses Unlust¬ 
gefühl gebt aber auch der ganzen Zwangsvorstellung parallel, und in 
vielen Fällen kann direkt nachgewiesen werden, dass der Affekt die 
Zwangsvorstellung ausgelöst hat. Die Vorsicht und das Verantwort- 
lichkeitsgeffthl eines gesunden Menschen wird zur Zwangsvorstellung, 
sobald die Angst den Patienten zwingt, trotz der Einsicht in die 
Unsinnigkeit seines Handelns den ängstlichen Vorstellungen nachzu¬ 
geben, oder ihn ausserstande setzt, die Angst zu unterdrücken. Von 
dem Affekt bei psychischen Krankheiten trennt die Zwangsvorstellung 
•die erhaltene Kritik, und das Gleiche gilt in erhöhtem Grade von den 
Wahnvorstellungen. 

Vortragender greift dann aus dem Gebiete der Zwangsvorstellungen 
einige Fälle heraus, die in besonders klarer Weise dartun, wie sich 
eine Zwangsvorstellung an ein einzelnes Erlebnis anheften kann. 

Wenn wir zu dem Schlüsse kommen müssen, dass die Angst eine 
ständige Begleiterscheinung der Zwangsvorstellungen ist, so treten wir 
■damit nicht in einen schroffen Gegensatz zu Westphal, denn aus der 
Schilderung seiner Fälle geht ohne weiteres hervor, dass auch in ihnen 
die Affekte eine sehr grosse Bedeutung gespielt haben. 

Vortragender lehnt dann weiter die Auffassung ab, dass die mit 
den Zwangsvorstellungen so häufig verbundenen vasomotorischen 
Störungen ebenso wie sonstige nervöse Beschwerden als die Ursache 
der Zwangsvorstellungen anzusehen seien, und begründet das vor allem 
damit, dass es einerseits gelegentlich gelingt, die nervösen Begleiter¬ 
scheinungen, insbesondere z. B. Herzbeschwerden, zu beseitigen, ohne 
dass die Zwangsvorstellungen verschwinden, und umgekehrt die Zwangs¬ 
vorstellungen zum Verschwinden zu bringen, obgleich die nervösen 
Begleiterscheinungen noch bestehen bleiben. Für ihn sind die Zwangs¬ 
vorstellungen affektiv bedingt, und nur so erklärt er sich, dass Vorstel¬ 
lungen, denen der Kranke jederzeit in der Ruhe mit voll oder so gut wie 
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völlig erhaltener Kritik gegenübersteht, ihn immer wieder von neuem so 
quälen und belästigen können. Die Zwangskranken sind durchaus nicht 
immer schlaffe und energielose Personen, ebensowenig besonders ängst¬ 
liche Menschen. Ihre Angst spezialisiert sich auf eine oder einige be¬ 
stimmte Vorstellungen, während sie im übrigen für sich selbst sogar häufig 
als besonders tapfer und energisch bezeichnet werden müssen. Nicht 
immer sind die Kranken nachweisbar erblich belastet, aber stets be¬ 
sonders sensitive und affekterregbare Menschen, bei denen auch sonst 
alle möglichen Erscheinungen auf eine allgemeine psychopathische 
Disposition hinweisen. Nicht selten treten die Zwangsvorstellungen 
periodisch auf und sind dann nur eine gewisse Abart des manisch- 
depressiven Irreseins. Dessen sich zu erinnern, ist um so notwendiger, 
als diese Fälle meist ziemlich plötzlich zu heilen pflegen, und dann die 
Heilung als Wirkung der Behandlung erscheint, was sie in Wirklich¬ 
keit nicht ist. 

Bezüglich der Behandlung steht Vortragender auf dem Stand¬ 
punkte, dass die Neigung zum Zwangsdenken kaum ganz zu beseitigen 
ist, dass es aber wohl glückt, die einzelnen Zwangsvorstellungen zu 
beseitigen und den Patienten so zu erziehen, dass die wieder auf¬ 
tauchenden neuen Zwangsvorstellungen sich in bescheidenen Grenzen 
halten und nicht wieder eine solche Übermacht über ihn gewinnen. 
Für den Vortragenden sind alle medikamentösen und hydrotherapeu¬ 
tischen, elektrischen und diätetischen Massnahmen nur Hülfsmittel. Er 
legt den Hauptwert auf die Verminderung der Angst, auf eine syste¬ 
matische Erziehung zur Arbeit und zum Kampf gegen die ängstlichen 
Vorstellungen. Er hat weiter besonders gute Erfolge mit der hypno¬ 
tischen Beeinflussung gehabt, wobei er Wert darauf legt festznstellen, 
dass in der Hypnose nichts weiter geschehen soll, als Aufklärungs¬ 
arbeit und Beruhigung. 

Vortragender fasst seine Ausführungen dahin zusammen, dass für 
ihn das Zwangsdenken eine Erscheinung psychopathischer Konsti¬ 
tution ist, deren affektive Bedingtheit er als erwiesen betrachtet. An 
Stelle des Ausdrucks Zwangsvorstellungen zieht er den Ausdruck 
Zwangsdenken vor und definiert folgendermassen: 

Das Zwangsdenken besteht im Auftreten mehr oder 
weniger stereotyper Vorstellungen unter starkem Unlust¬ 
gefühl. Der begleitende Affekt ist die Ursache, dass die 
bei kritischer Betrachtung und in der Ruhe als unzu¬ 
treffend erkannten Vorstellungen immer wieder in dem 
Denken des Kranken die Oberhand gewinnen und nicht 
unterdrückt werden können. 
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12. Herr Stransky-Wien: Myopathie und Psychose. 

Vortragender geht wegen der Kürze der Zeit nicht in extenso auf 
sein Thema ein (ausführliche Veröffentlichung in der Zeitschrift für 
die gesamte Neurologie und Psychiatrie). Er berichtet von einem 
dystrophischen Bruderpaar (Demonstration von Photographien); der 
ältere Bruder wurde im vergangenen Frühjahr mit einer Psychose an 
die psychiatrische Klinik in "Wien eingeliefert; nach der Anamnese, die 
von ärztlicher Seite stammt, hatte der Patient schon in früherer Zeit 
wiederholt Anfälle von Herzklopfen, die in der Folge mit Angst ein¬ 
hergingen (auch passagere bulbäre Symptome, die 1. c. gleichfalls be¬ 
schrieben werden; ebendort wird auch die Herzaffektion gewürdigt, die 
Patient aufwies); seit einiger Zeit vor der Einbringung wieder das 
nämliche, und nun traten zunächst unbestimmte persekutorische Be¬ 
fürchtungen auf, die sich binnen kurzem zu Wahnideen konkretisierten 
(glaubt sich speziell vom Vater verfolgt); baldiges Abklingen nach 
Aufnahme in die Klinik, Patient ist später entlassen worden und 
bis zur Gegenwart psychisch gesund geblieben; Nervenleiden und auch 
die Herzaffektion unverändert. Vortragender beleuchtet an der Hand 
dieser Beobachtung sowie zweier früheren Fälle (Monatschr. f. Psycli. 
u. Neurol., Bd. XIV) die Möglichkeit des allmählichen Übergehens 
somatisch bezw. durch einen Reizzustand der zentripetalen Herznerven 
ausgelöster Angstzustände in eindeutig psychotische Angst resp. 
Depression mit Angstkomponente, unter Hinweis auf verwandte Beo¬ 
bachtungen von Redlich und Kaufmann über Ohraffektionen bei 
Gehörshalluzinanten; ein 1. c. näher ausgeführter Mechanismus, dessen 
Zulässigkeit auch von anderen Autoren zugegeben wird (de Buck, 
Müller, Jakob) und dessen auch Ho che soeben gedacht bht. 


13. Herr Friedländer: Psychoneurose und Diabetes insipidus. 
(Aus der Privatklinik Hohe Mark i. T. bei Frankfurt a. M.) 

Ich gebe zunächst einen Auszug aus der durch 5 Monate ge¬ 
führten Krankengeschichte. Die 26 jährige Patientin stammt von 
Eltern, die beide an Tuberkulose starben. Eine Schwester fiel der¬ 
selben Krankheit zum Opfer. Die Patientin war stets leicht debil, in 
den letzten zwei Jahren vor ihrer Hochzeit recht nervös, leicht gereizt, 
zu Depressionen geneigt. Diese nervösen Erscheinungen nahmen infolge 
verschiedener Aufregungen und körperlicher Anstrengungen zu; während 
einer Eisenbahnfahrt trat plötzlich ein lebhaftes Durstgefühl auf, das 
durch das Leeren einer Flasche Mineralwasser nicht gelöscht wurde. 
Die Pat. erinnert sich nicht, ob sie eine Flasche Wasser, die in der 
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Toilette des Zuges stand und sehr unappetitlich aussah, austrank oder 
nicht, wie überhaupt für die Ereignisse dieser Tage eine 
partielle Amnesie besteht. „Es ist mir, als wäre diese Zeit aus¬ 
gewischt aus meinem Gedächtnis“, schreibt die Kranke in ihrer Lehens¬ 
und Krankengeschichte. Im 22. Jahre verheiratete sich die Pat., die 
Ehe blieb (absichtlich) kinderlos. Die Polydipsie nahm zu und es 
beginnt für die Pat. eine qualvolle Zeit, insofern sie sich die grösste 
Mühe gibt, ihre Krankheit vor dem Manne zu verbergen. Pat. fühlt 
sich elend, leicht ermüdbar, nimmt andauernd ab (von 123 auf 90 Pfund), 
fühlt sich nur relativ wohl und leistungsfähig, wenn sie ihrem Durst¬ 
gefühl nachgeben kann. Pat. befragte in ihrer Heimat die verschie¬ 
densten Ärzte, gebrauchte eine Opiumkur, Arseneinspritzungen etc., 
lebte sehr ruhig. Das Körpergewicht hob sich auf 120 Pfund, aber 
das Grundleiden änderte sich nicht. Pat. trank 12 1 Wasser in 
24 Stunden und ass ausserdem viel Obst. Die Empfindungen in der 
Zeit, da die Patientin noch die Kraft hatte, gegen die Krankheit an¬ 
zukämpfen, beschreibt sie selbst mit den Worten: „Wenn ich inner¬ 
halb 2 Stunden kein Wasser trinken konnte, wurde ich unruhig, bekam 
brennend heisse Hände, vermochte, falls ich in Gesellschaft war, den 
Gesprächen nicht mehr zu folgen. Nach einer solchen Entsagung 
trank ich dann schnell viel Wasser und lag hierauf wie tot, apathisch 
da.“ Pat. reiste nach Deutschland und kam in die Behandlung von 
Schwenkenbecher (Frankfurt a. M.), der mich dann später zu einer 
Konsultation veranlasste. Schwenkenbecher behandelte die Pat. 
4 Monate und entliess sie wesentlich gebessert; 2 Monate später wies 
er sie meiner Anstalt zu, nachdem die Kranke wieder eine Steigerung 
der Polydipsie zeigte. Seine sehr eingehenden Beobachtungen hat 
Schwenkenbecher in einer Arbeit niedergelegt (Ein Beitrag zum 
ätiologischen Studium des Diabetes insipidus. Münchener med. Wochen¬ 
schrift 1909, Nr. 50), in der er vorzugsweise die ätiologische Seite der 
interessanten Krankheit behandelt. Ich möchte vorwegnehmen, dass 
ich mich nach der weiteren 6 monatlichen Beobachtung der Pat. seinen 
Ausführungen ganz anschliesse und dass ich die Diagnose, die wir 
bei unserer ersten Besprechung stellten, in jeder Beziehung bestätigt 
fand. Ich gehe auf die klinischen Einzelheiten nicht ein, sondern 
resümiere kurz die Befunde der wiederholten Untersuchungen: Bei 
der Aufnahme in meine Anstalt 120 Pfund Gewicht. Innere Organe 
ohne pathologischen Befund. Herztöne rein, aber klappend. Die 
Sehnenreflexe sind alle gesteigert, doch kein Clonus; Corneal- und 
Würgreflex stark herabgesetzt. An beiden Armen besteht Hypalgesie. 
(Schwenkenbecher, 6 Monate vorher: Herz normal, Blutdruck 
122 mm; 70 Proz. Hämoglobin; 4360000 rote, 6600 weisse Blut- 
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körperchen; Wassermann negativ; Urinmenge 12000 ccm; spez. Gewicht 
1,003. Hochgradige Ostipation; Versiegen der Speichelsekretion [sekun¬ 
däre Stomatitis]. Leichter Tremor der Augenlider bei Lidschluss, 
leichte Konvergenzinsufficienz. Lebhafte Patellarreflexe. Deutliche 
Herabsetzung der Schmerzempfindung an beiden Unterschenkeln; bei 
der Untersuchung durch mich zeigte sich die Sensibilität in folgender 
Weise gestört: Analgesie der unteren Extremitäten, die übrige Haut 
oberflächlich hypästhetisch.) 

Untersuchungsbefund 2V 2 Monate nach Eintritt in meine Klinik: 
Patellarreflexe beiderseits stark gesteigert, Clonus angedeutet. Achilles¬ 
sehnenreflex 1. vorhanden, r. nicht auslösbar. Kein Babinski. Sensi¬ 
bilität (Schmerz- und Berührungsempfindlichkeit) normal! — Blut¬ 
untersuchung: Hämoglobin 75 Proz., Blutdruck 95. Rote Blutkörperchen 
3900000, weisse 6000. Einen Monat später ist die Andeutung des 
Patellarklonus verschwunden, die Achillessehnenreflexe sind beiderseits 
vorhanden (!). Sensibilität ungestört, 2. Pulmonalton klappend (1 Tag 
vor der Entlassung). Die Verdauung blieb trotz aller Massnahmen 
(Massage, Oleinläufe, entsprechende Diät) meist angehalten. Der Schlaf 
wechselnd, meist schlecht. 

Was die eigentliche Polydipsie betrifft, so wurde zuerst der Ver¬ 
such gemacht, der Pat. die Flüssigkeitszufuhr allmählich zu beschränken. 
Auf diese Weise gelang es mir, die Urinmenge auf 3400 g herab¬ 
zusetzen. (In der Klinik Schwenkenbecher grösste Menge vor der 
Entziehung 12000, nach plötzlicher Entziehung geringste 1400); 
in meiner Klinik grösste Menge 6900, geringste 3400. Spezifisches 
Gewicht 1,003—1,004. Durchschnittlich trank Pat. in den letzten 
2 V 2 Monaten weniger wie früher. Wenn sie nicht ständig überwacht 
wird, giesst sie Urin weg, oder lässt ihn mit dem Stuhlgang weg¬ 
laufen, um „weniger Urin für die Messung zu haben“. Wie bei 
Schwenkenbecher versucht sie mehrmals Wasser aus der Wasch¬ 
schüssel zu trinken, beim Zähneputzen Wasser zu schlucken. (Das 
Zahnspülwasser wird daher stark mit aromatischen Essenzen versetzt.) 

Nachdem alle therapeutischen Hilfsmittel nur zu vorübergehender 
Besserung geführt hatten, Schlaf, Appetit, Verdauung, vor allem aber 
die Stimmung mehr oder minder schwankend blieben, alle Versuche, 
den Willen der Kranken zu stärken, sie durch regelmässige Beschäf¬ 
tigung abzulenken, mir vorübergehenden Erfolg hatten, entschloss ich 
mich, die Psychoanalyse im engeren Freudschen Sinne vorzunehmen. 
Das Assoziationsexperiment ergab keinerlei Anhaltspunkte für das 
Vorhandensein sogenannter Komplexe. Von vornherein war ja die 
Annahme, dass es sich hier um eine Hysterie psychotraumatischen 
Ursprungs handle, sehr wahrscheinlich. Der Zwang, Wasser zu trinken, 
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würde als ein „Reinigungsversuch“ anzusehen gewesen sein. (Ein¬ 
geklemmter Affekt, Konversion. Breuer-Freud.) Sie kennen die 
Stellung, die ich den sogenannten Freud sehen Lehren gegenüber ein¬ 
nehme. Dies hindert mich nicht, in geeigneten Fällen, mit Zustimmung 
des Kranken, diese Methode (ich gebrauche dieses Wort, obwohl die 
Freudsche Lehre heutzutage vielmehr ein unkritisch fundiertes 
System als eine Methode darstellt) in Anwendung zu bringen. Wenn 
in einem Fall, so musste in diesem ein Erfolg zu erwarten sein. Der 
plötzliche Beginn der Erkrankung kann nur als ein psychogener zu 
erklären sein. Ich gestehe offen, dass ich die bestimmte Erwartung 
hegte, hier auf einen eingeklemmten Affekt zu stossen. Die eingehende 
Psychoanalyse, das Studium der Träume der Pat. brachten mich nicht 
einen Schritt weiter. Ich bin mir natürlich klar darüber, dass ich 
mich dem Vorwurf aussetze, der uns stets von der Freud sehen Ge¬ 
meinde gemacht wird, ich hätte es nicht verstanden, die Psychoanalyse 
richtig durchzuführen. Diesem Vorwurf sehe ich ruhig entgegen. Eine 
eingehende Darstellung der psychischen Behandlung würde hier vie 
zu weit führen. Ausserdem lege ich kein Gewicht darauf, aufs neue 
gegen die Freudschüler aufzutreten; mein Vortrag soll vielmehr einen 
kleinen Beitrag zur Klinik des Diabetes insipidus bieten. Mehr da¬ 
gegen erreichte ich durch die Hypnose. Diese bewirkte, dass die Pat. 
am Tage schlief, dass in Zeiten besonders gesteigerten Durstgefühls 
dasselbe durch geringe Mengen Wassers (in der Hypnose getrunken) 
ebenso befriedigt wurde wie sonst durch 1—2 Liter und die oft sehr 
schweren Abstinenzerscheinungen gemildert wurden. Eine Aufhellung 
des ersten „Durstanfalls“ gelang auch in der Hypnose nicht. Die 
Speichelabsonderung war aber relativ normal geworden, die Pat. selbst 
zeigte sich im ganzen ruhiger, sie erklärte sich befriedigt, wenn es 
ihr gelingen würde, weiterhin ohne ärztliche Hilfe mit 4—5 Liter 
Wasser pro Tag auszukommen. Sie reiste mit ihrem Gatten ip ihre 
Heimat ab, ein Bericht meldete mir, dass es ihr gut gehe. 

Gehen wir zur Besprechung der Diagnose über. Bei unserer Pat. 
trat plötzlich, zwaDgsmässig, nach mannigfachen Erregungen und 
körperlicheu Überanstrengungen die Sucht zu trinken auf. Für diese 
Zeit besteht eine partielle Amnesie. Die zur Befriedigung des Durst¬ 
gefühls nötige Wassermenge ging rasch in die Höhe. Der Körper 
gewöhnte sich an die übermässige Flüssigkeitszufuhr, und zwar der¬ 
art, dass z. B. Wassereinläufe vollständig resorbiert wurden. Die 
Patientin wird — sowie sie ihrem Drange nicht nachgeben kann — 
unruhig, ängstlich, ihr Körper glüht, der Schlaf wird schlecht, sie 
bietet das Bild des Morphinisten mit seinen Abstinenzerscheinungen. 
Wie dieser versucht sie ihre Umgebung zu täuschen, sie giesst den 
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Urin weg, sie trinkt direkt aus dem Kran der Wasserleitung, sie 
schlürft — während die Pflegerin einen Augenblick wegsieht — aus 
der Waschschüssel. Kein anderes Getränk vermag ihr das Wasser zu 
ersetzen. Nach dem Genuss desselben ist sie auf der Höhe ihrer (sehr 
relativen) Leistungsfähigkeit, leidet aber psychisch unter den Selbst¬ 
vorwürfen, die sie sich macht. Die Diagnose Hysterie liess ich fallen. 
Wie verhält sich unser Fall zum Diabetes insipidus? Zu diesem ge¬ 
hören als die beiden Hauptmerkmale die Polyurie und die Polydipsie. 

Der bis heute noch nicht beendete Streit dreht sich um die Frage 

(siehe Schwenkenbecher, Strümpell, Ewald, Meyer usw.), 
welches dieser beiden Merkmale das primäre sei. Die einen glauben 
an eine spezifische Erkrankung der Nieren derart, dass diese zu ihrer 
Funktion — der Ausscheidung dss Stickstoffes und der Salze — 

grosse Mengen von Flüssigkeit benötigen. Die anderen betrachten 

den Diabetes insipidus als Symptom einer Neurose oder Psychose. 
Ebstein verwirft die Ansicht, dass es überhaupt eine primäre Poly¬ 
urie gäbe. Die Polyurie entsteht seiner Meinung nach durch die 
Retention von hamfahigen Substanzen (siehe Schwenkenbecher). 
Die Nothnagelschen und Claude Bernardschen Experimente 
(bei Verletzung einer bestimmten Stelle am Boden des 4. Ventrikels 
entstand bei dem Versuchstier Diabetes mellitus, bei Stich Verletzung 
einer vor dieser Region gelegenen Stelle, gleichfalls im 4. Ventrikel, 
entstand Diabetes insipidus) bringen uns klinisch in diesem Falle auch 
nicht weiter. Die Fälle von Kahler (dauernde Polyurie nach Ver¬ 
letzung des Schädels oder des Gehirns, ebenso nach Gehirnerkrankungen) 
scheiden gleichfalls bei der Beurteilung unserer Patienten aus, ebenso 
der hereditäre Diabetes insipidus und der infolge von Lues auftretende. 
Wollen wir als echten Diabetes insipidus nur denjenigen gelten lassen, 
bei dem die Polyurie das Primäre ist, die auch bei Entziehung der 
Flüssigkeiten, beziehungsweise bei deren Beschränkung bestehen bleibt, 
so werden wir in der Literatur, soweit es sich um genau beobachtete 
Fälle handelt, abgesehen von den auf dem Boden der oben angegebenen 
organischen Krankheiten entstandenen, kaum welche finden. Schwenken¬ 
becher dachte kurze Zeit daran, in unserem Falle einen echten Diabetes 
insipidus sehen zu sollen, für welche Annahme die „hartnäckige Obsti¬ 
pation, die salz- und stickstoffarme Nahrung, welche die Kranke spontan 
wählte, das scheinbar, aber z. T. auch wirklich vorhandene schlechte 
Konzentrierungsvermögen der Nieren, das völlige Versiegen der 
Speichelsekretion“ durchaus sprachen. Können wir nun bei unserer 
Kranken die Diagnose „echter Diabetes insipidus“ nicht stellen (an 
dessen Existenz ich mit Rieger-Reichardt überhaupt nicht glaube), 
so kommen wir zu der Diagnose, die Schwenkenbecher und ich 
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stellten, als ich von der Pat. das erste Mal hörte: ihre Polydipsie ist 
ein Symptom ihrer Psychoneurose, sie stellt zum Teil das dar, was 
Romberg die Dursthyperästhesie nennt. Die Patientin ist eine 
psychopathische (degenerative) Persönlichkeit, von Hause aus willens¬ 
schwach, ohne höhere Intelligenz, mit wenig Interessen. Die Tuber¬ 
kulose der Eltern hatte vielleicht eine Keimschädigung (Magnan- 
Binswanger) zur Folge. Primär traten die oben erwähnten, Seele 
und Körper schädigenden Einflüsse auf. Sekundär kam — der Patientin 
unbewusst — das Bedürfnis, dem Organismus Wasser zuzuführen. Es 
ist bekannt (auch Schwenkenbecher weist auf dieses Moment hin), 
dass oft ein Schluck Wasser beruhigende Wirkung hat. Ich verordne 
häufig meinen Patienten, nachts, wenn sie. erwachen und nicht mehr 
einschlafen können, einige Schluck Wasser (oder Milch) zu trinken. 
Edinger rät Nervösen vor dem Schlafengehen etwas Milchspeise oder 
einige Zwiebäcke zu nehmen, und ich habe hiervon oft Erfolg gesehen. 
Unsere Kranke empfand das Bedürfnis zu trinken, das Wasser be¬ 
ruhigte sie — und damit war die Bahnung gegeben für die weitere 
Entwicklung; nur weil es sich um eine widerstandsunfähige, willens¬ 
schwache, abnorme Persönlichkeit handelte, entwickelte sich die 
Zwangsneurose so rasch zu ihrer vollen Höhe. Diese zeigt die Merk¬ 
male: zwangsmässig auftretendes Durstgefühl, Kampf gegen dasselbe, 
Krankheitseinsicht, Angst, die mit der Befriedigung des Triebes, dem 
Nachgeben des Zwanges auf hört, worauf die Depression (Reue, Selbst¬ 
vorwürfe, Angst, unheilbar zu sein) eintritt. Die Pat. ist bald nach 
dem Beginn ihrer Polydipsie zur Erkenntnis gekommen, dass sie 
krank ist, sie hat also Krankheitseinsicht und empfindet ihren Zustand 
als etwas Fremdes, sie Quälendes. Ob das Krankheitsbild psycho¬ 
logisch mit diesen Erwägungen erklärt ist, vermag ich nicht zu 
behaupten. Das eine aber erscheint mir sichergestellt, dass derartige 
primäre Polydipsien als Symptom einer Neurose aufzufassen sind, dass 
sie bei Psychopathen einen vorbereiteten Boden finden. Nicht die 
Nieren sind krank, sondern das Nervensystem. Auf die naheliegenden 
Einwände bezüglich der mangelhaften Konzentrationsfähigkeit der 
Nieren bei unserer Patientin auch während der Entziehungskur hat 
Schwenkenbecher eingehend geantwortet. Die Nieren haben sich 
an die ungeheure Durchspülung gewöhnt. Nicht daran gewöhnt hat 
sich das Herz, dem bei weiterem Bestehen dieses sogenannten Diabetes 
insipidus meiner Ansicht nach Gefahr droht. Ich komme damit zur 
Prognose. Die Entziehungskuren gelangen, wenn auch unter bedeu¬ 
tenden Qualen für die Patientin und unter dem Aufgebot eines grossen 
Apparates. Die Hypnose hatte gleichfalls Erfolg. Trotzdem halte 
ich die Prognose für höchst zweifelhaft und ich schliesse dies beson- 
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ders — so merkwürdig diese Ansicht für den ersten Augenblick er¬ 
scheinen mag — aus dem Misserfolg der psychischen Behandlung, der 
ich täglich einen grossen Teil der mir zur Verfügung stehenden Zeit 
widmete. Der Erfolg der mehr oder weniger plötzlichen Entziehungs¬ 
kur in der Schwenkenbecherschen Klinik hatte mich veranlasst, 
den Rat zu erteilen, die Kranke nicht gleich in meine Behandlung zu 
geben. Ich wollte sehen, ob sie, die selbst sehr glücklich über die 
erfolgte Entziehung war, nun auch wirklich geheilt wäre. Es zeigte 
sich, dass sie sehr bald rückfällig wurde. Nun versuchte ich die 
„Willenstherapie“, die psychische Behandlung. Ich wollte, dass sie 
selbst lerne, ihre Impulse zu beherrschen. Sie sollte ihre Heilung, ge¬ 
führt durch den Arzt, durch eigene Kraft herbeiführen. Und hierbei 
versagte sie, musste sie ihrer Disposition wegen versagen. Der Zwang 
ihres neurotischen Temperaments war stärker als ihr Wille, gesund zu 
werden. Die Zukunft wird lehren (da ich mit ihrem Gatten in brief¬ 
lichem Verkehr blieb und er sie wieder nach Europa bringt, wenn 
ihre Polydipsie grösseren Umfang annimmt), ob meine Ansicht von 
diesem Falle die richtige ist. 


Diskussion. 

Herr Trömner: Herr Trömner hat 50 Fälle von Angstneurose 
sensu proprio zusammengestellt. Davon zeigten die Hälfte erbliche Be¬ 
lastung mit relativ häufigen depressiven Psychosen in der Ascendenz, Frauen 
viermal mehr als Männer; oft von Haus aus ängstliche, zaghafte Naturen. 
Die Neurose entwickelte sich meist in den Jahren zwischen 25 und 35 
durch die Konstitution schwächende Ursachen; zuerst ein Stadium prodromo- 
rufn mit ängstlicher Unruhe, Furcht vor allerlei, Kopfbeschwerden, Schlaf- 
und Appetitstörungen; dann, meist durch äusserlichen Anlass, ab und zu 
Angstattacken von etwa ^ständiger Dauer von meist typischem Verlauf, 
deren Symptome sich im allgemeinen als Reizerscheinungen im sympathi¬ 
schen Gebiet darstellen (Gowers’ vagale Anfälle). Intervallär bestanden 
verschiedene neurasthenische Symptome. Im wesentlichen entsprechen auch 
T.s Fälle der Schilderung Oppenheims. Besonders weist T. auf die nicht 
seltenen nächtlichen Angstanfälle aus dem Schlaf heraus hin, welche mehrere 
Male den diurnen Anfällen sogar vorausgingen. Die erwähnten Fälle müssen 
aus der Masse der übrigen Neurastheniefälle als Angstneurasthenie heraus 
gehoben werden. Zwangsvorstellungen oder Phobien brauchen nicht dabei 
zu sein. Die relative Seltenheit dieser Angstneurasthenie in Oppenheims 
poliklinischem Material ist wohl durch die besondere Art seiner Poliklinik 
bedingt. 

Rezüglich der psychophysiologischen Auffassung der Angst hält T. 
diejenige Meinung für die begründetste, welche objektive und subjektive 
Äusserungen der Angst für koordinierte Erscheinungen desselben Grund¬ 
prozesses ansieht. Dubois’ Lehre vom Einfluss reiner Vorstellungen auf 
die Angst ist nicht haltbar. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



222 Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 

Therapeutisch wirkt sicher, wie auch Oppenheim hervorhob, Sug¬ 
gestion stets besser als Baisonnement. 

Herr Friedländer hält es für nötig, auf einige Punkte mit besonderem 
Nachdruck hinzuweisen. Bekanntlich hat er die „Freudsche Bewegung“ 
von Anbeginn an verfolgt und er glaubt die einschlägige Literatur ziemlich 
lückenlos zu kennen. Wenn nun Oppenheim darauf aufmerksam machte, 
dass die unbewiesenen Freud sehen Theorien in die Belletristik und in 
die Seelsorge sogar eingedrungen sind, so möchte er noch hinzufügen, dass 
beispielsweise ein Jurist wie Wulffen ein Handbuch und andere Werke 
geschrieben hat, in denen er seinerseits auf jenen schwankenden Theorien auf¬ 
baut. Dass die „Freudsche Schule“ von uns keine Belehrung entgegen¬ 
nimmt, ist nunmehr erwiesen. Die Neurologen und Psychiater aber, denen 
häufig von anderen Seiten entgegengehalten wird, dass sie nicht genügende 
philosophisch-psychologische Schulung hätten, haben alle Ursache, sich 
gegen eine Psychologie aufzulehnen und dieselbe abzulehnen, die auf der 
Traumdeutungswissenschaft aufgebaut wird, von der Freud selbst sagt, 
nur wer sie beherrsche, könne seine Lehren verstehen. 

Herr Kaimann weist darauf hin, dass er schon 1904 in seiner Hy¬ 
sterie zur Auffassung Freuds kritisch Stellung genommen hat. Alle die 
seither konzentrisch unternommenen Angriffe pirallen an der Freudschule 
ab, deren Erfolg nur dadurch zu erklären ist, dass sie eine die Phantasie 
anregende bestimmte Antwort für unser Causalbedürfnis hat. R. versucht 
darum, Freud durch Misserfolge zu widerlegen, über die in Wien einiges zu 
erfahren ist. Patienten von ihm erkranken wieder, werden ohne ihn wieder 
gesund, andere sind von Anfang an refraktär, endlich kommen welche nach 
monatelanger Freudbehandlung in die Anstalt. — 

Endlich sei noch nachzutragen, dass auch in Wien Angst- und Zwangs¬ 
zustände bei Ungebildeten in der Poliklinik häufig beobachtet werden. 

Herr Stransky meint, dass in manchen Fällen auf hysterischer Grund¬ 
lage, wo es darauf ankommt, einen Komplex, eine unklar durchdachte, da¬ 
für um so gefühlsbetontere Vorstellungsmasse klar durchdenken zu lassen 
— einer der zum Teil richtigen Kerne der psychoanalytischen Theorien — 
vielleicht die Duboissche Aufklärungsmethode am Platze sein dürfte; 
quoad melancholiam ist, ohne dass man so weit gehen dürfte wie Dubois, 
vielleicht darauf hinzuweisen, dass auch einzelne deutsche Autoren in leich¬ 
testen Fällen dieser Art, speziell in den zyklothymen Depressionen, der 
Psychotherapie nicht ganz entraten wollen; Stransky meint allerdings, 
dass in diesen letzteren Fällen — sie maskieren sich nicht selten als Angst- 
und Zwangszustände u. a. nervöse Bilder — wegen der oft hohen Selbst¬ 
mordgefahr nicht selten die Anstaltsinternierung unbedingt geboten ist, 
dringender als jede andere therapeutische Massnahme; er muss hier auch 
gegenüber Oppenheim, der vor wenigen Jahren noch Fälle dieser Art 
anders rubriziert hat, deren manisch-depressive Grundnatur betonen. 

Herr Bruns-Hannover fragt an, wie es mit der Selbstmordgefahr bei 
den Phobien stehe. Er hat vor kurzem bei einer nicht einmal schweren 
Errötungsangst eines Studenten Selbstmord erlebt, ohne vorher überhaupt 
an diese Gefahr gedacht zu haben. 

Herr Bunnemann: Den Auffassungen derjenigen Herren gegenüber, 
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die beim Zustandekommen der nervösen Angstzustände die körperliche 
Komponente als das Wesentliche ansehen, möchte B. diese Zustände als 
im wesentlichen psychogen hinstellen. Er steht zu ihnen wie Möbius 
zur Hysterie, wenn er sagt, sie sei immer ideologisch bedingt, wir kennten 
nur nicht immer den ideologischen Zusammenhang. B. glaubt, dass in 
einer Psychoanalyse, in einer Analyse der induktiv, je nach der Ver¬ 
arbeitung der seelischen Erlebnisse entwickelten geistigen Persönlichkeit, 
wichtige diagnostische Aufschlüsse zu erwarten seien und therapeutische 
Fingerzeige gewonnen werden können. Seine Psychoanalyse ist nicht 
diejenige Freuds, die nur eine Seite der psychischen Persönlichkeit, nur 
einseitig das Sexualleben ins Auge fasst, auch kann sich B. nicht ganz zu 
Dubois’ Auffassung bekennen. Sein Verfahren baut sich auf auf der 
Erkenntnis, dass die Grundlage aller dieser Zustände die gesteigerte see¬ 
lische Erregbarkeit ist, die leicht Irrtümer der Deutung des induktiv Wahr¬ 
genommenen entstehen lässt und falsche Bewertungen der entsprechenden 
Erlebnisse. Auf der gesteigerten Erregbarkeit beruht auch, dass die ge¬ 
wonnenen Urteile suggestiv den Menschen beherrschen und so die Angst 
entsteht, der entstandene Vorstellungskomplex erhöhten Phantasiewert ge¬ 
winnt und behält, wenn auch das Erlebnis als solches vergessen und so 
für Patient und Arzt der Zusammenhang zwischen Symptom und dem ätio¬ 
logisch verantwortlich zu machenden Vorstellungskomplex nicht oder schwer 
erkennbar wird. Dies letztere ist aber besonders dann der Fall, wenn 
weitere Irrtümer auto suggestiv wirksam werden. 

Es wird häufig der Ort, an dem, oder die Zeit, zu der eine Angst auf- 
tritt, ideell als ursächlich verantwortlich gemacht; was zufällig zusammen¬ 
fallend ist, wird als ursächlich zusammenfallend angesehen, und so vermag 
das Gelegenheitsmoment auslösend für den komplizierten ideellen Reflex¬ 
mechanismus zu werden, und es können in Ansehung des Gelegenheitsmo¬ 
mentes und des ätiologisch verantwortlich zu machenden Vorstellungskom¬ 
plexes die verschiedenen Phobien ihre Erklärung finden. Die angioneuro- 
tischen Erscheinungen sind Begleiterscheinungen, die ihrerseits sekundär 
angstfördernd wirken können. 

Um diese Ansicht zu belegen, ist es B. infolge der beschränkten Zeit 
nur einen Fall anzuführen möglich von der grossen Reihe ihm zur Ver¬ 
fügung stehender: Ein Herr kann im Sitzen keine geistige Arbeit ver¬ 
richten. Beim Versuch, dies zu tun, bekommt er starke Angst, Herzklopfen, 
Ausbruch von kaltem Schweiss usw. Dies ist nicht der Fall, wenn er 
sich flach auf den Erdboden legt. Er hat sich in seinem Schlafzimmer 
über einer Matratze ein Gestell machen lassen, so dass er liegend seine 
Korrespondenz erledigen kann. Die Psychoanalyse ergab, dass der Herr 
14 Jahre vorher im Anschluss an schwere seelische Erlebnisse Anfälle ge¬ 
habt hatte, die der Nervenarzt als auf Blutleere im Gehirn beruhend ihm 
dargestellt hatte. Er hatte ihm genau geschildert wie mit der Abnahme 
des Blutgehaltes des Gehirns die Erregbarkeit der Zentren wächst, bis die 
Reizschwelle überschritten sei, so dass der Anfall zur Auslösung gelangen 
müsse. Er hatte ihm unter anderem geraten, sich bei geistiger Arbeit zu 
schonen. B. glaubte die darin enthaltene Suggestion für die Erklärung 
des jetzt beobachteten Symptoms heranziehen zu können. Er nahm an, 
dass die Phantasie des Patienten weiter gearbeitet habe. Er habe sich 
bei geistiger Arbeit für eine Blutleere des Gehirns besonders disponiert 
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und gefährdet angesehen, habe ausserdem vielleicht gehört, dass man Ohn¬ 
mächtige flach auf die Erde legt und dass Ohnmächtige an Blutleere des 
Gehirns litten. Bei jedem Versuch, im Sitzen nun zu arbeiten, wurde nach 
B.s Annahme der im Unbewussten liegende Vorstellungskomplex zur Wir¬ 
kung gebracht, eine daraus resultierende unbewusste Angst zog den Pa¬ 
tienten auf die Erde, hier fühlte er sich erleichtert und wagte später 
überhaupt nicht mehr im Sitzen zu arbeiten. 

Diese Erkenntnis war für die Therapie von grosser Wichtigkeit; es 
genügte nicht, der irrtümlichen Autosuggestion, dass der Patient im Sitzen 
nicht ohne Angst arbeiten könne, gegenüber autoritativ die Gegenvorstel¬ 
lung herzorzurufen, dass er dies doch könne, sondern es musste der un¬ 
bewusste Vorstellungskomplex bewusst, der Zusammenhang zwischen diesem 
und dem Symptom dem Patienten glaubhaft gemacht werden, und die Gegen¬ 
suggestion musste nun heissen: Sie bekommen im Sitzen keine Blutleere 
im Gehirn und haben deshalb keinen Anfall zu befürchten. B. verordnete 
ausserdem, nicht zu probieren, sondern gelegentlich bei eintretendem Be¬ 
dürfnis ruhig im Sitzen zu arbeiten. Nach acht Tagen kam Patient und 
sagte, dass er an dem Tage zum ersten Mal im Sitzen ohne Angst habe 
arbeiten können. 

B. bedauert weitere Fälle nicht anführen zu können, gedenkt aber 
seine Erfahrungen im Zusammenhang zu veröffentlichen. 

Herr Kohnstamm-Königstein i. Taunus: Zwangsimpulse sind ex¬ 
perimentell zu erzeugen durch posthypnotische Suggestion mit suggerierter 
Amnesie. Es entsteht so der psychologische Tatbestand des Zwangsim¬ 
pulses, bei dessen Verhinderung ein Angstaffekt hinzutritt. Das Experi¬ 
ment erläutert also auch den Zusammenhang von Angst- und Zwangssym¬ 
ptom, den Herr Aschaffenburg in dankenswerter und überzeugender 
Weise im Gegensatz zur rein intellektualistischen Formel Westphals 
statuiert hat 

Herr Rothmann: Da 2 Vorredner den grosshirnlosen Hund als Beweis 
angeführt haben, dass Angstaffekte in den subcortikalen Hirnteilen schon 
zustande kämen, so möchte ich doch betonen, dass weder der Goltz sehe 
Hund noch der meinige jemals auch nur eine Andeutung von Angstzuständen 
oder von den diesen entsprechenden Bewegungen gezeigt haben. Sie rea¬ 
gierten auf äussere Reize nur mit Wutäusserungen. Weit wichtiger für 
die richtige Vorstellung gewisser Angstzustände scheinen mir die Weber- 
schen Untersuchungen über die Blutverschiebung in den peripheren Kör¬ 
perabschnitten auf Reizung der Hirnrinde im Gebiet der Extremitäten¬ 
region beim Hunde, der Rumpfregion bei der Katze zu sein, denen auch 
Erfahrungen beim Menschen angereiht sind. Für die Errötungsangst vor 
allem mit ihrer Lokalisation im Gesicht, in den Händen usw. scheinen 
mir diese Vasomotorenzentren von Bedeutung zu sein. 

Herr Max. Loewy-Marienbad: M. H.! Lassen Sie mich auf eine 
nicht uninteressante Ausdrucksform der objektlosen Angst aufmerksam 
machen, auf den halluzinierten Namensanruf. Sonst Geistesgesunde haben 
in verschiedener Intensität und verschiedener Dauer das Gefühl unbestimmter 
Angst, drohenden Unheils, unbestimmter Unruhe und Erwartung, Vor¬ 
ahnungen, hören sich dabei 1—2 mal mit Vornamen rufen. Manche Fälle 
entwickeln dabei auch Eigenbeziehung (fühlen sich angesehen, besprochen. 
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ohne einen Grund zu wissen — einmal bei exzessivem Bauchen durch 
Wochen bei einem, der es nicht gewohnt war, Systematisierung durch 
Unterlegen von Gründen. Heilung. (Aussetzen des Bauchens.) 

Der Vorname wird gewählt von der Halluzination, weil er der Buf- 
name ist. Dieses, das normale Angerufenwerden, ist assoziiert mit dem Ge¬ 
samtzustande der Erwartung von etwas Unbestimmtem, aber Importantem. 
In dieser Gegenüberstellung äussert sich vielleicht ein allgemeines Grund¬ 
gesetz der Wahnideen und Halluzinationen, dass sie jenem Gemütszustand 
entspringen, welcher hervorgerufen wurde, falls das Halluzinierte oder 
wahnhaft Eingebildete wirklich erlebt wurde. Ätiologie des halluzinierten 
Namensanrufs: vasomotorische Störungen, C0 2 -Intoxikation (Brunnenkrise), 
Darmentleerungsstörungen, Phrenokardie, Zwerchfellhochstand, Klimakterium, 
psychische Traumen, gewisse dyshumorale (innersekretorische) Störungen. 

Herr Bosenbach-Petersburg: In einer Beihe von Fällen wurden 
Angstneurosen bei israelitischen Weibern beobachtet, wo jahrelang Coitus 
interruptus ausgeübt war. Auch zuweilen trat Besserung nach Entfernung 
dieses ätiologischen Momentes auf. Ferner wurden von mir häufig Angst¬ 
neurosen im Zusammenhang mit Dyspepsia nervosa und unangenehmen Sen¬ 
sationen in der Bauchhöhle beobachtet und glaube ich, dass hier zu¬ 
weilen Sympathicuserkrankung vorliegt. 

Herr Oppenheim (Schlusswort) gibt seiner Befriedigung Ausdruck, 
dass durch die Diskussion das Thema noch wesentlich vertieft worden ist, 
und hält durch die Ausführungen von Trömner und Baimann seine 
Mutmassung, dass die Phobien bei dem poliklinischen Publikum seltener Vor¬ 
kommen, widerlegt, wie er ja schon selbst angedeutet habe, dass dieser 
Eindruck bei ihm infolge der Eigenart seiner poliklinischen Klientel (Über¬ 
wiegen der organischen Fälle) entstanden sei. Unbedingt widersprechen 
muss er den Ausführungen Stranskys, dass es sich bei diesen Kranken 
um Zyklothymie handele; das treffe für die Patienten Oppenheims keines¬ 
wegs zu. Es würde geradezu eine Vergewaltigung sein, wolle man diese 
Individuen in Anstalten unterbringen. Selbstmord gehöre nach seinen Er¬ 
fahrungen zu den grossen Seltenheiten, ganz im Gegensatz zu den Angst¬ 
zuständen auf dem Boden der Melancholie, mit denen er sich in seinem 
Beferat nicht beschäftigt habe. 

Herr Hoche (Schlusswort): Was die von Herrn Kollegen Bruns 
angeschnittene Frage der Suicidgefährlichkeit der Patienten mit Errötungs¬ 
angst anbetrifft, so möchte ich darauf hinweisen, dass schon der erste in der 
Mitte des vorigen Jahrhunderts beschriebene Fall von Errötungsangst 
(Caspar, Biographie eines fixen Wahnes) mit Selbstmord endete. Die Be¬ 
urteilung der Wahrscheinlichkeit der Gefahr für die eigene Person gehört 
bei allen psychischen und nervösen Kranken zu denjenigen Aufgaben, denen 
gegenüber auch die Erfahrung alter Irrenärzte gelegentlich versagt. Die 
Chance des Selbstmordes hängt nicht von der Diagnose oder den bemerk¬ 
baren Symptomen, sondern in erster Linie ab von der gesamten inneren 
Konstellation der Persönlichkeit, in die wir immer nur unvollkommen ein¬ 
zudringen wissen. — Was die Frage der therapeutischen Beeinflussung der 
Melancholie anbetrifft, so würde für mich die Abgrenzung neurasthe- 
nischer Depression von eigentlichen melancholischen Psychosen eben gerade 
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darin liegen, dass jene auf psychologische Weise beeinflussbar sind, 
während solche Versuche echten Psychosen gegenüber durchaus versagen. 

Schluss der Sitzung 12 V 2 Uhr. 


4. Sitzung. 

Am 7. Oktober, nachmittags 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Oppenheim. 

Vorträge. 

14. Herr Artur Schüller-Wien: Über operative Durchtren- 
uung der Wurzeln und Stränge des Rückenmarks. 

Schüller referiert über 8 Fälle, an welchen die Hinterwurzel- 
durcbschneidung wegen spastischer Lähmungen oder wegen tabischer 
Krisen vom Prim. Moszkowicz (Rudolfinerhaus in Wien) ausgeführt 
wurde. Die im unmittelbaren Anschluss an die Operation erkennbaren 
glänzenden Resultate erweisen die Richtigkeit der theoretischen Be¬ 
gründung des Försterschen Verfahrens. Indes sind die Erfolge nicht 
stets von Dauer. Diese Tatsache, ebenso wie der Umstand, dass die 
Förstersche Operation nur in jenen Fällen anwendbar ist, wo der 
Krankheitsprozess nicht allzu ausgedehnte Körperbezirke betroffen hat, 
veranlassten Schüller, nach Ergänzungs-, bezw. „Ersatzoperationen“ zu 
suchen; er glaubt für diesen Zweck die Durchschneidung von Strängen 
des Rückenmarks (Chordotomie) als einen im Tierexperiment relativ 
ungefährlichen Eingriff vorschlagen zu dürfen. Als Indikationen für 
diese Operation kommen einerseits ausgebreitete tabische Krisen, anderer¬ 
seits spastische Prozesse in Betracht. Im ersteren Falle wäre die 
Durcbschneidung der die Schmerzfasern leitenden Anteile der Seiten¬ 
stränge, im 2. Fall die der Hinterstränge, eventuell zusammen mit den 
Kleinhirnseitensträngen, vorzunehmen. Gegebenenfalls kämen auch 
Kombinationen der Hinterwurzeldurchschneidung mit der Strangdurch- 
schneidung in Betracht. 

(Eine ausführliche Mitteilung findet sich in „Wiener med. Wochenschrift“ 

1910, Nr. 39.) 

Diskussion (gleichzeitig zum Vortrag Förster S. 146). 

Herr Siegm. Auerbach-Frankfurt a. M.: Ich habe gestern schon 
privatim Herrn Förster mitgeteilt — ich halte es aber für angezeigt, 
es auch hier zu sagen, — dass mir bezw. dem Chirurgen Herrn Gross¬ 
mann in Frankfurt a. M. ein Kind mit schwerer Little scher Krankheit 
trotz aller Vorsicht bei der Operation 12 Stunden nach dem ersten Ein¬ 
griff, also nach Eröffnung der Wirbelsäule unter den Zeichen der Herz¬ 
lähmung zugrunde gegangen ist. A priori ist es ja erklärlich, dass die 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 227 

Mehrzahl der Individuen, für welche die Förster sehe Operation in Frage 
kommt, kein sehr kräftiges Herz haben; mich wundert es nur, dass über 
ähnliche Katastrophen bisher nichts berichtet wurde. Ich möchte deshalb 
vorschlagen, die Operation unter Lokalanästhesie, vielleicht mit Zuhilfe¬ 
nahme von Scopoimorphin, auszuführen, natürlich bis zur eigentlichen 
Wurzelresektion, die ohne allgemeine Narkose nicht vorgenommen werden 
kann. Hierbei müsste man eine Äthernarkose, vielleicht auch den Äther¬ 
rausch einleiten. Übrigens brauche ich wohl nicht zu versichern, dass 
auch ich den von F. inaugurierten Fortschritt der operativen Neurologie 
lebhaft begrüsse, und dass mich das geschilderte Erlebnis nicht abhalten 
wird, den Eingriff gegebenen Falles immer wieder vornehmen zu lassen. 

Herr Nonne: N. hat in einem Fall von Little bei einem 6jährigen 
Kind mit sehr gutem Erfolg operieren lassen; in 3 Fällen von gastrischen 
Krisen bei Tabes war einmal ein sofortiges Aufhören der schweren Krisen 
zu verzeichnen; in dem 2. Fall trat nach der durch Blutung sich sehr 
schwierig gestaltenden Operation der Tod durch Shock einige Stunden nach 
der Operation ein; in dem 3. Fall, in dem auch die 10. Dorsalwurzel 
entfernt war, trat eine bleibende Paraplegia inferior auf. 

Herr Rothmann: Die Beziehungen der Affektionen der Pyramiden¬ 
bahnen zu den Spasmen und die Beeinflussung der letzteren durch Herab¬ 
setzung der sensiblen Erregungen haben mich seit meinen Pyraroiden- 
arbeiten stets interessiert. Ich habe daher vor einigen Jahren, als Gold¬ 
scheider zuerst nachwies, dass intradurale Cocaininjektionen bei spastischen 
Lähmungen auf Stunden die volle Beweglichkeit wiederherstellen können, 
mich an 2 geeigneten Fällen von der Richtigkeit dieser Tatsache überzeugt. 
Doch sind damit keine Dauererfolge zu erzielen. Förster hat durch seine 
geniale Idee hier praktischen Erfolgen Bahn gebrochen. Da bei diesen 
Operationen mehrere Todesfälle vorgekommen sind, so ist von grösster 
Wichtigkeit, das Zentralnervensystem genau zu untersuchen, um die Aus¬ 
dehnung der Pyramidenaffektion festzustellen und damit auch für den 
Menschen sicheren Aufschluss über die funktionelle Leistungsfähigkeit der 
zentripyramidalen Bahnen zu gewinnen. Was den Vorschlag des Herrn 
Schüller betrifft, so ist die /Durchschneidung einzelner Rückenmarks¬ 
stränge technisch leicht ausführbar, wie ich nach meinen zahlreichen Ex¬ 
perimenten an Affen mit Sicherheit sagen kann. Bei streng lokalisierten 
endospinalen Tumoren kann man daher das Rückenmark zweifellos angreifen. 
Als Ersatz der Försterschen Operation scheint mir aber die Durchtrennung 
zentripetaler Bahnen im Rückenmark nicht empfehlenswert, einmal weil die 
Leitung für den ganzen tieferen Rückenmarksteil betroffen wird, dann 
aber, weil die Herabsetzung der Spasmen nur eine ungenügende sein dürfte. 
Noch entschiedener muss ich den Vorschlag ablehnen, bei Crises gastriques 
die Vorderseitenstränge zu durchschneiden, also die Schmerzempfindung und 
den Temperatursinn für die ganze untere Körperhälfte dauernd aufzuheben, 
zumal die Krisen oft nach jahrelangem Bestehen von selbst verschwinden. 
Nur für die Fälle von unerträglichen Schmerzen in einem Bein, wie sie 
bei Carcinom der Wirbel- und der Beckenknochen Vorkommen, rate ich 
den Chirurgen dringend, einen Versuch mit Durchschneidung des gekreuzten 
Vorderseitenstrangs im unteren Brustmark zu machen. Hier wird man 
den unglücklichen, oft jahrelang von unerträglichen Schmerzen gequälten 
Menschen wirklich nützen können. 

15* 
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Herr S. Erben (Wien): Wir alle wussten, dass es sich bei der 
spastischen Kontraktur um einen Reflex handelt. Jeder kennt seit Hitzig 
die Abhängigkeit des Spasmus von äusseren Reizen; offene Wunden, Kälte, 
faradische Pinselung, aktive Bewegungsanstrengungen, Zwicken in den Ge¬ 
därmen usw. regen ihn an oder steigern ihn. Försters Entdeckung war 
es, dass er die verwirrende Zahl der möglichen Eintrittspforten für die 
genannten wirksamen Reize in scharfer Analyse gesichtet, nur die im Be¬ 
reich des sich verkürzenden Muskels ansetzenden Reize als das Wesent¬ 
liche erkannt und alle übrigen in verschiedener Höhe des Rückenmarks 
eintretenden Reizleitungsbahnen als sekundär betrachtet hat Darum 
schwächte er nur die vom Muskel aufsteigenden sensiblen Bahnen — an 
der einzig möglichen Stelle. Infolge dieser Auswahl bleiben die vielen 
Reizmöglichkeiten bestehen, so kann der Abwehrbeugereflex nach der Ope¬ 
ration geradeso ausgelöst werden wie vorher; Förster fand ihn nach der 
Operation gedämpft, ich sah ihn sogar unverändert. Aber dieser Beuge¬ 
reflex hat nach der Operation keinen Einfluss mehr auf den Spasmus, weil 
der für die spastischen Phänomene (sowohl ■ Dauerspasmus als das Ein¬ 
schnappen bei passiven Bewegungen) unbedingt nötige Reflexbogen jetzt 
unterbrochen ist. Aus demselben Grunde schadet dem Erfolge der Operation 
nicht mehr eine Annäherung der Ansatzpunkte der betreffenden Muskeln. 

Förster hält das Vorhandensein des Abwehrbeugereflexes als eine 
Hauptindikation für die Operation. Ich möchte das dahin modifizieren, 
dass der Beugereflex nur bei gleichzeitiger hochgradiger Kniebeuger¬ 
kontraktur die Indikation gibt. Denn ich sah lebhaften Abwehrbeugereflex 
ohne Kontrakturen. Hätte man in solchen Fällen sämtliche Wurzeln 
für die Muskeln am Bein durchschnitten, der lästige Reflex wäre nicht 
unterdrückt worden, weil noch nicht alle Eintrittspforten damit getroffen 
sein würden. Nur wenn jede Berührung der Fusssohle mit den Boden 
den Beugereflex auslösen und das Stehen dadurch zur Unmöglickeit würde, 
könnte man durch die Radicotomie der 1. Sacralis diesen von der Planta 
ausgehenden Reflex dämpfen, indes derselbe dann von jeder anderen Haut- 
steile noch auslösbar bliebe. 

Nach der Operation bleibt noch immer die Lähmung zurück und nur 
der Spasmus ist beseitigt, das gibt Einschränkungen für die Operation. 
Wenn die Spannung der Kniebeuger oder Abduktoren das Stehen erschwert, 
so kann die Radicotomie dem Quadriceps das' Hindernis für seine Tätigkeit 
nehmen. Wo jedoch die Kontraktur des Quadriceps die Hauptsache 
bildet, wird die Beseitigucg dieses Spasmus beim Restieren seiner Schwäche 
die Gehfähigkeit nicht bessern. Das erfuhr auch Förster bei jenem 
Fall, wo unversehens die 4. Lumbalis während der Operation gequetscht 
worden war. Es ist besser, die 4. Lumbalis nicht anzurühren. Sie ist die 
Hauptwurzel für den Quadriceps und enthält zugleich den aufsteigenden 
Bogen jenes von mir beschriebenen statischen Reflexes, welcher tonische 
Anspannung des Quadriceps im Moment besorgt, wo die Körperschwere 
hinter die Kniegelenksachse gerät. Wenn der Reflex fehlt — er ist vom 
Kniereflex zu unterscheiden —, ist das Knie beim Stehen haltlos und Er¬ 
lernung eigentümlicher Rumpfhaltung kann dann notdürftig die Stehfunk¬ 
tion ermöglichen. 

Die Missachtung dieser Erfahrungen ist vielleicht die Ursache manchen 
gemeldeten Misserfolges des Förster sehen Verfahrens. 
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Herr Hänel hat in einem Falle schwerster gastrischer Krisen die 
Wurzeldurchschneidung ausführen lassen wollen. Die Operation wurde 
nach der Laminektomie vor der Eröffnung der Dura unterbrochen; 
überraschenderweise blieben vom nächsten Tage an die Krisen aus und 
kamen bis zu dem mehrere Monate später erfolgten Tode nicht wieder. 
Diese Erfahrung fordert dazu auf, die Operation grundsätzlich zweizeitig 
auszufttbren und so den Pat. den immerhin nicht ungefährlichen Eingriff 
am Rückenmark zu ersparen. Vielleicht wirkt manchmal die Druckent¬ 
lastung allein schon günstig. 

Herr v. Frankl-Hochwart weist darauf hin, dass Franquö bei 
einem Tabiker mit gastrischen Krisen statt der Wurzelresektion die 
Resektion der Intercostales machte. F.-H. berichtet, dass Herr Dozent 
D. Clairmont an der Klinik v. Eiseisbergs bei einem derartigen Falle 
aus der Praxis des Referenten doppelseitig den 7., 8., 9. Intercostalis 
resezierte. Vorläufig geht es dem Patienten gut; doch ist der Fall ange¬ 
sichts der kurzen Zeit, die seit der Operation verstrichen (10 Tage), für 
ein Urteil über den Wert derselben noch unverwertbar. 

Herr Sänger teilt einen Fall von Tabes mit jahrelang bestehenden 
gastrischen Krisen mit, bei dem von Herrn Dr. Sudek im Allgem. 
Krankenhaus St. Georg 3 Wurzelpaars reseziert worden waren. Der 
Erfolg war in Beziehung auf die Beseitigung der in letzter Zeit sehr ge¬ 
häuften und qualvollen Krisen sehr zufriedenstellend. Leider entwickelte 
sich aber eine Cystitis und Cystopyelitis, welcher der Patient erlegen ist. 

Herr Foerster-Breslau (Schlusswort): Ich habe bereits in meinem 
Vortrag darauf hingewiesen, dass man von der Wurzelresektion nicht mehr 
verlangen soll, als wie sie auch wirklich zu leisten imstande ist. So habe 
ich erstens betont, dass dieselbe nur die echten spastischen Kontrakturen 
beheben kann, dass sie dagegen die auf einer bindegewebigen Schrumpfung 
der Muskeln und Sehnen beruhenden Verkürzungen, die selbst in der tiefsten 
Narkose nicht weichen, nicht beseitigen kann und dass für diese ergänzende 
plastische Operationen an den Sehnen anzuschliessen sind. Ferner aber 
ist zu berücksichtigen, dass die Wurzelresektion nur solchen Symptomen 
gegenüber angebracht ist, die zum spastischen Symptomenkomplex sensu 
stricto gehören, die also wirklich aus einem Übermaß des sensiblen Zu¬ 
stromes bei fehlender cortikaler Inhibition erwachsen. Dagegen kann 
dieselbe bei denjenigen Bewegungsstörungen, die auf einer primären 
pathologischen Reizung subcortikaler, zum Rückenmark absteigender Bahnen 
beruhen, wie das bei den choreatischen Spontanbewegungen und wohl auch 
bei der Athetose der Fall ist, keinen dauernden Einfluss ausüben. Aller¬ 
dings kann in den Fällen, wo echte spastische Erscheinungen mit Chorea 
oder Athetose kombiniert sind, der spastische Anteil der Bewegungsstö¬ 
rung durch die Wurzelresektion beseitigt und damit unter Umständen 
auch ein wesentlicher Nutzen gestiftet werden, aber man darf von vorn¬ 
herein in diesem Falle nicht mit einer Beseitigung der motorischen Reiz¬ 
erscheinungen rechnen. Recht charakteristisch ist in dieser Beziehung ein 
von Küttner operiertes Kind, das eine Kombination von spastischer Parese 
der Beine mit ausgesprochener Chorea darbot. Hier wurde durch die 
Wurzelresektion der spastische Symptomenkomplex ganz gehoben, die 
Chorea aber bestand nach wie vor fort, ja die einzelnen Bewegungen waren 
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jetzt nach Beseitigung der spastischen Muskelkontrakturen noch ausfah¬ 
render wie früher. Ich glaube also, dass man in solchen Fällen sich von 
der Operation keinen grossen Nutzen versprechen kann. Anders dürfte es 
aber in den Fällen liegen, wo Athetose und spastische Lähmung gepaart 
sind, denn hier kann durch die Beseitigung der Spasmen trotz dem Fort¬ 
bestehen der athetotischen Spontanbewegungen doch eine Brauchbarkeit der 
Glieder erzielt werden, wie das u. a. der von Küttner operierte Fall 
spastischer Armlähmung deutlich zeigt. 

Was die von Herrn Rothmann aufgeworfene Frage anlangt, wie sich 
in den Fällen, in denen sich die willkürliche Beweglichkeit so sehr ge¬ 
bessert hat, die Fyramidenbahn anatomisch verhalten möge, so kann ich 
auf Grund von Autopsien hierüber keine Antwort erteilen, da in den von 
mir beobachteten, tötlich ausgegangenen Fällen der Tod immer so rasch 
erfolgte, dass ein einigermassen brauchbares Urteil über den Erfolg der 
Operation in Bezug auf die Besserung der willkürlichen Beweglichkeit 
nicht möglich war. Ich möchte aber in diesem Zusammenhang auf einen 
Fall von Hemiplegie hinweisen, der zwar nicht durch" eine Resektion 
hinterer Wurzeln, aber durch jahrelang fortgesetzte Übungstherapie all¬ 
mählich den Gebrauch seines vorher schwer gelähmten rechten Armes und 
Beines wicdererlangt hat, derart, dass er sein Geschäft — er war Milch- 
und Eierhändler — vollkommen ausüben konnte. Bei ihm zeigte sich 
nach seinem Tode, dass die eine Pyramide in der Oblongata so gut wie 
vollkommen degeneriert war. Ich erkläre, mir die ausgezeichnete Resti¬ 
tution der willkürlichen Beweglichkeit in diesem Falle mit dem Erhalten¬ 
sein der ungekreutzten Pyramidenvorderstrang- und homolateralen Pyra¬ 
midenseitenstrangbahn. 

Was die von Herrn Erben angeführten Punkte anlangt, so muss mich 
derselbe missverstanden haben. Für mich war nicht so sehr die Besei¬ 
tigung des Abwehrbeugereflexes der unteren Extremitäten der Anlass, die 
Operation vorzuschlagen, als vielmehr die Beseitigung der spastischen 
Muskelkontrakturen selbst. Natürlich war die Beseitigung des Abwehr¬ 
beugereflexes, als aus derselben Quelle entspringend, ebenso zu erwarten 
und zu wünschen. Die Schonung der 4. Lendenwurzel, auf die Herr 
Erben aufmerksam gemacht hat, halte auch ich in den meisten Fällen 
für recht wesentlich, da zweifellos durch sie in erster Linie der von 
Herrn Erben angeführte statische Fixationsreflex des Kniegelenks ver¬ 
mittelt wird. Aber unter Umständen wird man doch da, wo die Kontraktur 
des Quadriceps eine ganz unüberwindliche ist, die 4. Lendenwurzel rese¬ 
zieren dürfen; der Patellarreflex sowohl wie der angeführte statische 
Kniegelenkreflex sind dann allerdings auf einige Zeit verloren gegangen, 
doch stellen sie sich im Laufe der Zeit immer wieder her, wie ich das 
wiederholt genau beobachten konnte: L 3 genügt zweifellos unter 
Umständen auch zur Vermittelung der genannten Reflexvorgänge. 

Was nun schliesslich die von Herrn Schüller gemachten Vorschläge, 
die Wurzelresektion durch Chordotomie zu ersetzen, anlangt, so kann ich 
mir persönlich nicht recht denken, dass bei schweren spastischen Kontrak¬ 
turen der Beine oder Arme die Durchschneidung der Hinterstränge oder 
der cerebello-spinalen und spino-cerebellaren Bahn einen wesentlichen 
Einfluss auf die Kontrakturen ausüben kann, treffen wir doch bei spinalen 
Querschnittsaffektionen, bei denen die Hinterstränge und auch die ge- 
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nannten Kleinhirnbahnen neben den Pyramidenbahnen mit ergriffen sind, 
unter Umständen auf spastische Muskelkontrakturen allerhöchsten Grades, 
sofern nur der lumbosakrale Reflexmechanismus in allen seinen Gliedern 
intakt ist. Er allein genügt also zweifellos, um bei fehlender cortikaler 
Inhibition die stärksten Kontrakturen zu unterhalten; ob dabei die cere- 
bellaren und langen Hinterstrangbahnen mit zerstört oder intakt sind, ist 
belanglos. Damit ist natürlich nicht behauptet, dass das Cerebellum und die 
langen Hinterstrangbahnen, als zum Cerebrum aufsteigende zentripetale 
Leitung, nicht an dem Zustandekommen des normalen Muskeltonus einen 
Anteil haben. 

Nun ist endlich in der Diskussion auch die Frage der Resektion 
hinterer Dorsalwurzeln bei gastrischen Krisen berührt worden. Ich bin 
auf diese Frage absichtlich nicht eingegangeu, weil ich sie noch keines¬ 
wegs für gelöst halte. Zunächst habe ich bereits in meiner ersten Mit¬ 
teilung schon darauf aufmerksam gemacht, dass möglicherweise auch der 
Nervus vagus sensible Magenfasern führe, und dass von deren Reizung 
unter Umständen auch gastrische Krisen entstehen können. Ferner aber 
dürfen wir, glaube ich, nicht den Ausgangspunkt des Symptomenkomplexes, 
den wir als gastrische Krise bezeichnen, ausschliesslich in den sensiblen 
Sympathicusfasern des Magens, welche die 7.—9. . hintere Dorsalwurzel 
passieren, suchen, sondern offenbar können hierfür auch Sympathicusfasern 
der oberhalb und unterhalb gelegenen hinteren Dorsalwurzeln in Betracht 
kommen, mit anderen Worten, das hintere Wurzelgebiet, das für die 
Krisen in Anspruch zu nehmen ist, scheint ein recht ausgedehntes zu sein, 
und im einzelnen Fall ist es wahrscheinlich sehr schwer festzustellen, 
welche Wurzeln besonders und wie viel zu resezieren sind. Vielleicht 
kommen wir hier mit der Feststellung der hyperästhetischen Zonen auf 
der Haut noch am weitesten. Sodann sind sicher in manchen Fällen 
neben den gewöhnlichen Erscheinungen der Krise: Schmerz, Erbrechen, 
Hypersekretion, auch noch direkte motorische Reizerscheinungen 
in Form von dauerndem Pyloruskrampf oder Cardiospasmus vorhanden, 
die nach Beseitigung der hinteren Wurzeln fortbestehen und weiterhin zu 
Zerrung am Peritoneum, damit zu Schmerz und Erbrechen führen können. 
Hier kommen meines Erachtens noch Resektionen motorischer Wurzeln in 
Frage. Die hier in der Diskussion erwähnten Paraplegien, die nach der 
Resektion von hinteren Dorsalwurzeln beobachtet sind, hängen, glaube ich, 
teilweise von unsanfter Behandlung des Rückenmarks, teilweise aber von 
der stets zu vermeidenden Durchtrennung grösserer Arteriae radiculares 
ab. Sicher handelt es sich hierbei immer um Fehler auf technischem Gebiete. 
Von den vorgeschlagenen Modifikationen erscheint mir das von Franke 
angegebene Verfahren sowie die Methode von Guleke besonderer Be¬ 
achtung wert. 


15. Herr Hermann Schlesinger-Wien: Zur Klinik des inter¬ 
mittierenden Hinkens. 

Vortragender hat in Wien weit über 100 Fälle (auch viele im 
Krankenhaus) beobachtet. Über 57 genauer untersuchte wird Bericht 
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erstattet. 50 Patienten waren Männer, 7 Frauen. Auch in dieser 
Statistik ist^das Befallensein der Juden auffallend (42 Fälle = 73 Proz.). 

Bei der Untersuchung der Extremitätenarterien wurden neben den 
typischen Anomalien der Fussarterien oder auch ohne klinisch nach¬ 
weisbare häufig Veränderungen an der Art femoralis (Geräuschbildung, 
auffallend schlechte Pulsation) und an der Art. poplitea (fehlende 
Pulsation) konstatiert. In 29 Proz. der Fälle bestanden Anomalien an 
der Art. femoralis. 

Dieses Verhalten hat seine Bedeutung 1. für die Diagnose, 
2. bei der Indikationsstellung für die Wielingsche Operation (Implan¬ 
tation der Art. femoralis in die Vena femoralis). 

Bei schweren Venenerkrankungen (so nach Thrombose der Vena 
cava inferior) hat Vortragender i. H. beobachtet. Es dürften aber auch 
dann arterielle (bereits vorhandene) Gefassveränderungen die Haupt¬ 
rolle spielen. 

Remissionen sind nicht selten (nach Aussetzen des Rauchens, nach 
antiluetischer Behandlung). In einem Falle ging es nach cerebraler 
Hemiplegie am gelähmten Beine zurück. (Lähmung der Vasokon¬ 
striktoren?) 

4 mal wurde das Leiden vom Vortragenden an den oberen Extre¬ 
mitäten beobachtet; es war 2 mal lange vor nachweisbaren Pulsano¬ 
malien vorhanden. 

Vortragender meint mit Erb, dass unter allen Schädlichkeiten der 
Abusus nicotianus die wichtigste sei (90 Proz. der männlichen Patienten 
waren Raucher, mehr als 60 Proz. sehr starke Raucher). 

Aber auch die Syphilis dürfte wichtiger für die Ätiologie des 
Leidens sein, als jetzt vielfach angenommen wird. 

Die Erkrankung betraf zumeist ältere Leute (71 Proz. waren älter 
als 50, 33 Proz. waren zur Zeit des Krankheitsbeginnes älter als 
60 Jahre). 

Unter den Erkrankten waren fünf Arzte (berufliche Schädigungen?). 

Die Patienten stammten nur zum kleineren Teile aus Russland 
(8 Fälle) und aus Galizien (7 Fälle), die übrigen aus verschiedenen 
Ländern. 

Das i. H. ist Krankheitssymptom, einen bestimmten Rückschluss 
auf die Art der arteriellen Läsion lässt es nur unter Berücksichtigung 
anderer Umstände zu. 

Diskussion. 

Herr W. Erb-Heidelberg will nur einige kurze Bemerkungen machen 
zur Bestätigung und Ergänzung des soeben Gehörten — und auch als eine 
Art Nachtrag zu seiner letzten Arbeit über das int. Hinken. (Münchn. med. 
Woch. 1910, Nr. 21 u. 22). 
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Zunächst über die „Tabaksätiologie“ dieses Leidens, über die 
Wichtigkeit des Tabakabusus für die Entstehung desselben und wohl auch 
der allgemeinen Arteriosklerose. 

Erb hat seither wieder 15 neue Fälle von int. Hinken gesehen; 
unter diesen waren 3 Nichtraucher, 2 mässige Raucher (zusammen also 
5, die mässig oder gar nicht rauchten); 7 dagegen waren starke, 
3 enorme Raucher; zusammen mit den zuletzt publizierten 35 Fällen also 
50 Fälle vom int. Hinken; davon 

Nichtraucher oder mässige Raucher 5 + 16 = 21 Fälle = 42 Proz. 
starke Raucher 7 + 15 = 22 „ = 44 „ 

enorme Raucher 3+4=7 „ =14 „ 

Also unter den 50 Fällen weit mehr als die Hälfte (58 Proz.) starke und 
enorme Raucher. 

Wie verhält es sich nun mit diesen Prozentzahlen bei denjenigen Be¬ 
völkerungsklassen, welche meine Sprechstunden frequentieren, und auf 
welche allein meine Beobachtungen sich beziehen? Darüber gibt die „Gegen¬ 
probe“ Aufschluss; bis jetzt verfüge ich leider erst über 200 Fälle, aber 
das Resultat der Statistik ist eindeutig: 

Nichtraucher. — mässige R. — starke R. — enorme R. 

I. Hundert: 48 Proz. — 37 Proz. — 14 Proz. — 1 Proz. 

II. Hundert: 40 „ — 30 „ — 24 „ — 6 „ 

Resultat: 44 „ — 33,5^, — 19 „ — 3,5 „ 

Stellen wir diese Zahlen den soeben beim int. Hinken (50 Fälle) 
gefundenen Zahlen gegenüber, so finden wir bei diesen: 

Mässige u. Nichtraucher 42 Proz. — gegen 77,5 Proz. bei der 

starke Raucher 44 „ — „ 19,0 „ übrigen 

enorme Raucher 14 „ — „ 3,5 „ Klientel, 

also ein kolossales Überwiegen der starken Raucher unter den 
Kranken mit int. Hinken gegenüber den übrigen Kranken. 

Das spricht doch ohne weiteres für den zweifellosen Einfluss des 
Tabakabusus auf das int. Hinken — und mag die Skeptiker und Zweifler 
an diesem Einfluss belehren und — bekehren! 

Unter meinen neuen Fällen fanden sich wieder 4, bei welchen der 
Tabakabusus die einzige nachweisbare Ursache war, mit den früheren 
9 also 13 unter 50 Fällen. Bemerkenswert ist auch, dass unter diesen 200 
Fällen sich gerade 7, also genau ebenso viele enorme Raucher fanden, 
wie unter 50 Fällen von int. Hinken, also hier ein 4 mal grösseres 

Verhältnis! 

Von sonstigen ätiologischen Momenten tritt nur noch „fusskalter Boden“ 
und starke Kälteschädlichkeit in 3 Fällen als vorwiegende oder einzige 
Ursache hervor. 

Weiterhin möchte ich noch erwähnen als klinisch interessant und 
nicht unwichtig, auch als Beweis gegen die in Baden-Baden geäusserte 
Ansicht, „dass das völlige Fehlen des Pulses eine Thrombose oder völlige 
Obliteration der betreffenden Arterie bedeute“ —, dass ich jüngst noch 
einen zweiten Fall gesehen habe, in welchen der rechte Femoralpuls 
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völlig fehlte, aber ein schwaches systolisches Arteriengeräusch 
noch deulich mit dem Stethoskop wahrgenommen werden konnte, 
während in der linken Femoralis Puls und Geräusch sehr stark waren. 
(Am linken Bein war 5 Jahre früher der Unterschenkel wegen Gangrän 
amputiert. Ursache: reichlich Alkohol und starkes Rauchen.) 

Endlich kann ich noch mitteilen, dass ich jetzt in einigen Fällen von 
int. Hinken die yon Goldflam empfohlene Prüfung anf Apokimnose 
habe machen können: in allen (bisher 6) Fällen trat nach einigen Be¬ 
wegungen deutliches, mehr oder weniger starkes Erblassen des 
Fusses ein. Doch habe ich diese Sache noch nicht eingehender studiert. 
Das sollte besonders auch bei Gesunden und allerlei sonstigen Erkrankten, 
Arteriosklerotikern, Neurasthenikern usw. geschehen. 

Herr R. Meyer-Oberhof i. Thür. Ich habe zur Therapie des inter¬ 
mittierenden Hinkens Versuche mit Vasotonin-Injektionen begonnen, über 
deren Erfolg ich noch kein Urteil fällen kann. Ich möchte indessen einen 
Fall erwähnen, wo ich bei einem Patienten mit hohem Blutdruck auf eine 
Vasotonin-Injektion von 1 ccm statt der erwarteten Senkung eine Blut¬ 
drucksteigerung von 195 auf 220—225, also um 25—30 mm erhielt, die 
etwa 15 Minuten nach der Injektion eintrat. Gegen meinen dringenden 
Rat verhielt Patient sich nachher nicht ruhig, sondern machte einen Spazier¬ 
gang, wobei er von heftigen Kopfkongestionen mit Schwindel bis zum 
Taumeln befallen wurde, so dass er nicht ohne Hilfe stehen und gehen 
konnte. 

Ich will damit nicht gegen die Anwendung des Vasotonin sprechen, 
zumal ich bisher nur wenige Fälle behandelt und einige Male doch aus¬ 
gezeichneten Erfolg gesehen habe sowohl hinsichtlich der Herabsetzung 
des Blutdrucks als auch besonders der Hebung des subjektiven Wohlbe¬ 
findens. Aber infolge dieser offenbar vorkommenden plötzlichen, hoch¬ 
gradigen und damit unter Umständen bedrohlichen Blutdrucksteigerungen 
muss ich doch zur Vorsicht in der Anwendungsweise raten, zumal bei 
ambulanten Fällen. Ich empfehle deshalb, stets mit der halben oder drei¬ 
viertel Normaldosis, also 0,5—0,75 ccm als erste Injektion zu beginnen 
und den Patient so lange sitzen oder liegen zu lassen, bis man über die 
Vasotoninwirkung in dem betr. Falle im Klaren ist. 

Die Erwähnung dieses Falles halte ich um so mehr für notwendig, als 
in dem Vasotoninbegleitschreiben und Literaturauszügen nichts von solchen 
Fehlwirkungen (z. B. unter dem Cavete!) erwähnt, von schweren Misser¬ 
folgen überhaupt nichts berichtet wird. Ich möchte nur nebenbei erwähnen, 
dass ich selbstverständlich wiederholte Messungen zwecks genauer Fest¬ 
stellung des jeweiligen mittleren Blutdrucks bei jedem Patienten dem 
Beginn der Injektionsbehandlung vorangehen lasse. 

Herr Oppenheim spricht über die benigne Form, bekämpft Gold- 
flams Kritik seiner Angaben und weist auf dessen Widersprüche hin, hat 
ferner inzwischen Gelegenheit gehabt, seine Hypothese von der angeborenen 
Minderwertigkeit des Gefässsystems bei diesem Leiden in 2 Fällen von 
Wietingscher Operation durch die Biopsie verifizieren können. 

Herr Bychowski-Warschau: Wie bekannt ist ja diese Krankheit 
sehr häufig in Warschau beobachtet worden. Stammen ja die grundlegen¬ 
den Arbeiten Goldflams aus Warschau. Was die Ätiologie anbetrifft, so 
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waren es grösstenteils, ja fast ausnahmslos Patienten jüdischer Herkunft. 
Auf seiner Abteilung im Krankenhaus zur Verklärung Christi, das aus einer 
christlichen Klientel besteht, hat er ähnliche Kranke fast niemals gesehen. 
Männer überwiegend mehr als Frauen verschiedenen Alters, auch junge 
25—30 jährige Männer. Auffallenderweise waren viele Heisende unter 
den Patienten. Mehr oder weniger ausgesprochener Plattfuss war häufig 
zu beobachten. Fast alle waren Raucher. Daher vielleicht die geringe 
Zahl der Frauen. Symptomatologisch sei hervorgehoben, dass eine Dysbasie 
der oberen Extremitäten nicht so selten ist, wie man es gewöhnlich an¬ 
nimmt. Patienten — insofern die Erscheinung bei ihnen nicht sehr aus¬ 
gesprochen ist — leiden daran nicht so stark wie an der Dysbasie der 
unteren Extremitäten. Die Prognose des intermittierenden Hinkens und sogar 
aller der sehr traurigen Folgezustände muss doch viel günstiger, als man früher 
glaubte, gestellt werden. B. kennt Fälle, wo er eine Amputation fast für 
unvermeidlich hielt, die doch später spontan heilten. Das ist besonders 
wichtig, da die Kenntnis dieser Krankheitszustände nicht überall gleich- 
mässig und genügend bekannt ist. Infolge dessen sei bei der Therapie 
Geduld und Ausdauer zu bewahren. KJ u. Belladonna, leichte Abführmittel, 
vegetabilische Diät und Ruhe sind nicht selten von gutem Erfolg gekrönt. 
In einigen Fällen habe B. guten Erfolg von subcutaner und interner 
Anwendung vom Trunece ksehen Präparat gesehen. 

Herr Kurt Mendel: Auch nach meinen Erfahrungen spielt das 
Nikotin in der Ätiologie des intermittierenden Hinkens eine hervorragende 
Rolle. Als Arzt in einer Zigarettenfabrik sehe ich daselbst ganz unverhältnis- 
jnässig viele Fälle von Claudication intermittente. Es sind dies zumeist 
Leute, die selbst garnicht rauchen, in ihrem Beruf aber dauernd Zigaretten¬ 
staub einatmen. Die Prognose ist bei ihnen ungünstig, wenn sie ihren 
Beruf nicht aufgeben können. Es handelt sich in der Zigarettenfabrik 
übrigens zumeist um Juden, die aus Galizien eingewandert sind. In einem 
Falle liess ich die Wietingsche Operation versuchen, es zeigte sich 
aber während der Ausführung die A. und V. femoralis so schwach an¬ 
gelegt, dass von einer Fortsetzung der Operation Abstand genommen 
werden musste. 

Herr Curschmann hat in 2 Fällen schlechte Erfolge durch Vaso- 
toninbehandlung gesehen, in einem Fall Angina pectoris-ähnliche Anfälle. 
Die von Herrn Meyer berichtete Blutdrucksteigerung auf Vasotonin hat 
Analogien zu der von C. konstatierten paradoxen Gefässreaktion auf dik¬ 
tierende Reize (Wärme) bei M. Raynaud. Übrigens neigen Patienten mit 
erheblicher Blutdrucksteigerung (z. B. Nephritis) zu erheblichen und 
bisweilen paradoxen Reaktionen des Blutdrucks auf verschiedenartige 
Reize hin. 

Herr Schlesinger (Schlusswort): Ich möchte noch nachträglich hin¬ 
zufügen, dass unter meinen Fällen 2 Frauen sind, bei welchen Abusus 
nicotianus als alleinige Ursache in Betracht kam, so dass auch hiedurch die 
Ansicht Erbs von der Wichtigkeit dieses ätiologischen Faktors gestützt 
wird. Über Vasotonin besitze ich ähnlich ungünstige Erfahrungen wie 
Meyer und Curschmann. 

Die Annahme einer benignen Form im Sinne Oppenheims findet 
eine Stütze an einer eigenen Beobachtung. Der junge Patient hatte vor 
mehr als acht Jahren durch ein halbes Jahr hindurch typisches inter- 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



236 Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 

mittierendes Hinken nach einer Gemütsbewegung. Dann Verschwinden der 
Symptome durch acht Jahre. Dann nach körperlicher Überanstrengung 
neuerliches plötzliches Einsetzen der Symptome. Die Fuss- und Bein- 
arterien waren völlig (auch radiologisch) normal. Späterhin neuerliches 
Aufhören der Symptome. 

Bei Beantwortung der Frage, ob eine angeborene Enge der Gefässe 
den Symptomenkomplex der Claudicatio intermittens begünstigt, möchte 
ich darauf hinweisen, dass zwischen einer juvenilen und einer späteren 
Form unterschieden werden muss. Für die juvenile Form würde die ange¬ 
borene Zartheit gewiss in Frage kommen, wie die eben mitgeteilten Beob¬ 
achtungen Oppenheims und Mendels zeigen. Ob aber dieses Moment 
auch für die Claudicatio intermittens der älteren in Betracht kommt, ist 
zweifelhaft. 

Besserung organischer Formen, selbst sehr weitgehende, haben wir 
wiederholt gesehen, sogar wenn Gangrän anscheinend unvermeidbar ist, 
kann noch Rückbildung erfolgen. 

Unter unseren Fällen waren 70 Proz. Juden, obgleich die älteren 
Leute weitaus prävalierten. 

Plattfuss sah ich nicht selten, ich glaube in 15 Proz. der Fälle. 

Bezüglich der Prognose darf man nicht verzweifeln. Einer meiner 
Kranken, den ich vor zwölf Jahren zum ersten Male sah, ist noch heute 
berufsfähig. 


Nach diesem Vortrag wird auf Antrag wegen vorgerückter Zeit 
beschlossen, die Zeitdauer der noch folgenden Vorträge auf höch¬ 
stens zehn Minuten zn fixieren und eine Diskussion nur ausnahms¬ 
weise und auf ausdrücklichen Wunsch der Versammlung zuzulassen. 


16. Herr Otto Maas-Berlin: Zur Kenntnis familiärer Nerven¬ 
krankheiten. (Mit 6 Abbildungen.) 

Ich möchte mir erlauben, Ihnen über zwei Geschwister zu be¬ 
richten, bei denen das gleiche Nervenleiden bestand, das aber, wie 
so häufig bei familiären Krankheiten, keinem der bekannten Typen 
zugerechnet werden kann. —Während wir in der Mehrzahl solcher Fälle 
nur über den klinischen Befund Kenntnis erhalten — da die Krank¬ 
heiten nicht unmittelbar zum Tode führen, bietet sich nur selten 
Gelegenheit zur anatomischen Untersuchung —, war ich in der Lage, 
beide Fälle auch histologisch zu untersuchen. Die Patienten, die ich 
dank der Liebenswürdigkeit des leitenden Arztes des Siechenhauses 
in der Fröbelstrasse, Herrn Sanitätsrat Gräffner, zu beobachten Ge¬ 
legenheit hatte, wurden vor 6 Jahren in der Berliner neurologischen 
Gesellschaft demonstriert 1 ). 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 1904, Nr. 31. Neurol. Zentralbl. 1904. 
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Die wesentlichsten Punkte aus der Krankengeschichte sind folgende: 

Die Mutter der Kinder litt in den letzten Lebensjahren an seniler 
Demenz, der Yater war Trinker und endete durch Selbstmord, sonst 
habe ich nichts über hereditäre Belastung in Erfahrung bringen können; 
weder bei den Geschwistern des Vaters, noch denen der Mutter, sowie 
deren Kindern sind Nervenleiden vorgekommen, die Eltern waren nicht 
blutsverwandt, auch für hereditäre Lues unserer Patienten hat sich 
kein Anhaltspunkt ergeben. Ausser unseren Patienten hatten die 
Eltern derselben noch zwei Kinder, die in jungen Jahren starben. 

Unsere Patienten waren beide bis zum 14. Lebensjahr gesund, 
in diesem Alter stellte sich bei ihnen Schwäche und Unsicherheit der 
Hände und Füsse ein, auch machte sich schon bald deutliche Ab¬ 
magerung derselben bemerkbar. Bei der Schwester scheinen auch 
schon beim Beginn der Krankheit die geistigen Fähigkeiten etwas 
nachgelassen zu haben, während der Bruder bis zum Tode geistig 
gesund blieb. Die Schwester stand, als ich sie zuerst sah, im 24., der 
Bruder im 30. Lebensjahr; die Schwester starb 3 l l 2 Jahre, der Bruder 
ca. 4 l l 2 Jahre später. Während meiner Beobachtungszeit schritt das 
Leiden wohl noch etwas fort, neue Symptome traten aber nicht auf. 

Der klinische Befund war folgender: Pupillen und Augenhinter¬ 
grund völlig normal, ebenso der Facialis. Bei Augenbewegungen, die 
im übrigen frei waren, sah man zuweilen ein paar nystagmoide 
Zuckungen, die herausgestreckte Zunge zitterte fibrillär, die Sprache 
war deutlich näselnd und skandierend, das Gaumensegel hob sich bei 
der Schwester etwas mangelhaft, beim Bruder gut, die Kehlkopfunter¬ 
suchung (San.-R. Dr. Gräffner) ergab nur bei dem Bruder patholo¬ 
gischen Befund: „Das linke Stimmbandbefindet sich in Kadaverstellung, 
das rechte bewegt sich ungenügend.“ 

Die Muskulatur der oberen Extremitäten war schlaff und atrophisch, 
ganz besonders deutlich war die Atrophie am Daumen- und Klein¬ 
fingerballen, wie Sie das auf der Photographie hier sehen; bei beiden 
bestand auch ein leichter Grad von Krallenhand. Der Muskeltonus 
war herabgesetzt, Sehnenphänomene nicht gesteigert, z. T. abgeschwächt, 
alle aktiven Bewegungen waren stark paretisch, Opposition des Dau¬ 
mens fehlte ganz, beim Fingemasenversuch sah man bei dem Bruder 
geringes, bei der Schwester sehr grobes Wackeln, das Lagegefühl 
war aber bei beiden völlig intakt, ebenso daö Gefühl für Berührungs¬ 
und Schmerzreize. 

Auch die Rumpfmuskulatur war sehr schwach, so dass sich die 


S. 666. — Bemerkt sei, dass meine jetzige Auffassung der Fälle etwas von der 
damals vertretenen abweicht. 
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pjitieoh« aas der Büekenlage ohne Unterstützung der Hände nicht 
erbeben kannten. 

A.0 den UBtseen Hströniitäten sah mau. hei dem Bruder deutlich 
fibvilisrea Zittern, bei deir Schwester hat. das früher be¬ 

ständen, was ich einer, einige■■Jahre zuvor von anderer Seite äüge- 
fertigteu Krankengeschichte entnehme, Bel beiden bestand Ausge¬ 
sprochener Bohlfuss und Atrophie der Muskulatur, die aber sum Teil 


F% t zeigt die Atrophie üt-s tJn.teramis Und 4«:|r-- 

thjgeiiSAtjr. in deju diiröbjer befmdhdien DiumfCnbaltefi eines ÄötftiÄt&r ijncti^i- 

; '■; dwmas.'Sv . l-'.v-,-’. -v 


durch Fettgewebe verdeckt war; Sp.usinen. erhöhtes Ktnephähomtem 
dorsaler Zehcöreftejf, zeitweilig' auhh Fussklonoj», ; Bei der Schwester 
bestand fest völlige Xiihmung der Beme, hM d*m Bruder distalw ät-ts 
an Intensität zunehmend*? Parcäd. Bei; dem Bruder bestand heim 

bÄ der -.SVb Wester Bass sich das in 
böige am* Lahaigag nicht testeten»?». hat aber auch in früheren dabren 
bestanden.giu# an den. tfbteren Extremitäten ergab die Ptütirng des 
beföhle jtormälen Befund für alle QuaHtäfem ., v r \,... 

l>iv/ClßEtrlscfe ünti-röucbiäüg ergab beim Bruder nur quantitative 
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Störungen, bei der Schwester in den kleinen Handmuskeln auch träge 
Zuckung. 

Störungen des Wasserlassens und Doppeltsehen hat bei beiden 
Patienten zu keiner Zeit bestanden; Genitalien waren gut entwickelt, 
Menses bei der Schwester regelmässig. 

Von den differentialdiagnostisch in Betracht kommenden Krank¬ 
heitsbildern unterscheidet sich das Leiden unserer Patienten in wesent¬ 
lichen Punkten: von der amyotrophischen Lateralsklerose durch das 
Wackeln bei Zielbewegungen, von der Friedreichschen Krankheit 
durch die im Vordergrund stehenden Atrophien. Nur in ganz verein¬ 
zelten Fällen Friedreich scher Krankheit wurden Muskelatrophien 
beobachtet, meines Wissens aber in keinem so früh und so intensiv auf¬ 
tretend wie hier. — Durch diese unterscheidet sich das Leiden unserer 
Patienten auch von der „Heredoataxie cerebelleuse Maries“ 1 ), bei der 
auch Augenmuskellähmungen auftreten, die bei unseren Patienten fehlen. 

Im Rahmen dieser kurzen Demonstration muss ich es mir selbst¬ 
verständlich versagen, auf die ganz vereinzelten, mehr oder minder 
nahestehenden Beobachtungen anderer Autoren einzugehen. 2 ) 

Die Schwester starb im Dezember 1907 an einer Lungenentzündung, 
der Bruder ohne vorhergegangene Krankheit plötzlich im Januar 1909. 

Das Gehirngewicht beim Bruder betrug 1100 Gramm, bei der 
Schwester 1000 Gramm; auffällig klein war bei beiden das Kleinhirn 
(s. Fig. 2), das des Bruders wog nach mehrmonatlicher Härtung in 
Müllerscher Flüssigkeit zusammen mit der Brücke 70 Gramm, 
während das normale Kleinhirngewicht 130 bis 150 Gramm beträgt. 
Auch das Rückenmark war im ganzen sehr klein und dünn. 

Die histologische Untersuchung, die ich z. T. noch im Labora¬ 
torium meines verehrten früheren Chefs, des Herrn Professor Oppen¬ 
heim, z. T. im Laboratorium des Hospitals Buch ausführte, hatte 
folgendes Erbebnis: 

A. Nissl-Färbung. 5. Cervikalsegment. 

Die Zahl der Vorderhorn zellen ist stark vermindert, namentlich 
aber hat der Bau der einzelnen Zelle in stärkster Weise gelitten, die 
Zellen sind wesentlich kleiner als normal, nur ganz vereinzelt sieht 
man die charakteristische polygonale Figur; an vielen fehlen die Fort¬ 
sätze, oder dieselben sind stark verkürzt; der Kern ist meist gut er¬ 
halten, häufig ist die Kernmembran auffallend dunkel gefärbt. An 

1) Die Selbständigkeit dieser Krankheit wird heute meist nicht mehr an¬ 
erkannt. S. Oppenheim, Lehrbuch. 5. Aufl. S. 226. 

2) Eine übersichtliche Darstellung des ganzen Gebietes gibt Bing in den 
Ergebnissen der inneren Medizin und Kinderheilkde. 1909. Bd. 4. 
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ioanicbe» Zellefiv sind auch die ^issisefoöfteh kföiagr als üörfljal tind 
lassen die eharaktejisti:>eb.e Lageruög verroissen, viel fcc¥ ist auch das 
Protajilaatfla der Zeilen mitgetarbt und es heben »ich die Nissteehoilea 
nicht so deutlich wie noraiaienveise von der Gruadsub&fcanz ab, ln 
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F;ig, *!. ..Ctehirnbaaii, .Bemerkenswert die Kleinheit d«,« ■'Cereb&lhitnö. 


manchen stark abgerundeten. Zellen' umgeben die iS is.s.1 schollen den 
Kern kranzförmig; nirgends Pigmeütvehnehrrtng, 

Id allen übrigen .Höhen boten die Vorderhornei’ durchaus däsi- 
gleiche Bild, während an den Zellen der Stelling'Clark eschen Säulen 
nichts Pathologisches festgestelli werden konnte* 
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relativ am besten erhalten sind die der grauen Substanz unmittelbar be¬ 
nachbarten Fasern. Die Hinterstränge sind normal. 

Fast überall an der Peripherie leichter Grad von Randgliose. Im 
Gegensatz zu den hinteren Wurzeln sind die austretenden vorderen 
Wurzeln ausserordentlich dünn, und das Fasernetz der grauen Sub¬ 
stanz ist namentlich im Gebiet der Vorderhömer stark aufgehellt Die 
einzelnen Fasern sind grösstenteils sehr dünn, dünner als in normalen 
Vergleichspräparaten und zwar in allen Strängen, gequollene Fasern 
sind fast nirgends zu sehen. Namentlich im Gebiet der Pyramiden 
seitenstränge sieht man mässige Vermehrung des Gliagewebes. Pia 
und Gefässwände bieten nichts Abnormes. 

Die Degeneration nimmt in den tieferen Segmenten an Intensität 
etwas ab, ist aber bis in das Sakralmark herab zu verfolgen, stets die 
gleichen Gebiete betreffend; im Dorsalmark ist bemerkenswert, dass 
das Fasernetz der Clark eschen Säulen gut erhalten ist. 

In den distalen Partien der Medulla oblongata heben sich die 
Hinterstränge durch ihren normalen Farbenton im Weigert-Präparat 
von der übrigen weissen Substanz deutlich ab; in der Brückengegend 
erscheinen die Pyramiden normal, und es lässt sich in den Schnitten 
dieser Höhe ebenso wie in solchen der Grosshirnhemisphären im 
Weigert-Präparat nichts Pathologisches nachweisen. 

Da bedauerlicherweise beide Gehirne in Müllerscher Flüssigkeit 
konserviert wurden, lässt sich über feinere Zellveränderungen der 
Hirnrinde nichts aussagen. Im van Gieson-Präparat schien im 
Kleinhirn die Zahl der Purkinjeschen Zellen vermindert zu sein. 

In keinem der untersuchten peripheren Nerven, Ischiadicus, 
Peroneus, Tibialis anticus, Medianus, Radialis und Ulnaris, konnte 
Degeneration von Nervenfasern nachgewiesen werden. 

Zusammenfassend lässt sich also sagen: Die Zahl der Nerven¬ 
zellen in den Vorderhörnern des Rückenmarks ist vermindert, die er¬ 
haltenen Zellen sind grösstenteils schwer verändert, in der Art, wie 
wir das bei chronischen Zellerkrankungen zu sehen gewohnt sind. 
In der weissen Substanz findet sich Aufhellung im ganzen Gebiet der 
Vorderseitenstränge, am deutlichsten im Gebiet der Pyramidenseiten- 
und Kleinhimseitenstrangbahn. 

Das anatomische Bild unterscheidet sich also von dem der 
Friedreichschen Krankheit einmal durch die Intaktheit der Hinter¬ 
stränge und zweitens durch die Erkrankung der Vorderhomzellen. 
Schwieriger ist die Beantwortung der Frage, ob das anatomische Bild 
von dem der amyotrophischen Lateralsklerose zu unterscheiden ist. In 
einem von mir vor einigen Jahreu untersuchten Falle von amyotro- 
phischer Lateralsklerose erschienen im Cervikalmark die Kleinhirn- 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 243 

seitenstrangbahnen normal,— und hoben sich durch ihre dunklere 
Färbung von der degenerierten Pyramidenseitenstrangbahn deutlich 
ab; indessen ist es ja bekannt, dass bei der amyotrophischen Lateral¬ 
sklerose die Degeneration meist nicht scharf begrenzt ist, und es ist 
erst kürzlich wieder von Holmes 1 ) auf Grund zahlreicher anatomisch 
untersuchter Fälle darauf hingewiesen worden, dass auch die Kleinhirn¬ 
seitenstrangbahnen bei amyotrophischer Lateralsklerose zuweilen dege¬ 
nerieren. 

Ich glaube also, dass auf Grund des Bückenmarkbefundes unsere 
Fälle nicht von der amyotrophischen Lateralsklerose abgetrennt werden 
können. Es bleibt aber die Frage offen, ob die Untersuchung der 
Grosshirn- und namentlich der Kleinhimrinde mittels der NissIschen 
Methode sichere Unterschiede ergeben hätte. 

Dass das Kleinhirn zum mindesten funktionell nicht normal 
war, dafür spricht das grobe Wackeln bei Zielbewegungen, bei voll¬ 
kommener Intakheit des Lagegefühls. — Schon erwähnt wurde, dass 
das Cerebellum auffällig klein war und ein Gewicht hatte, das weit 
unter der Norm lag. 

In Betracht zu ziehen ist auch noch die hereditäre Lues, die zuweilen 
zu Krankheitsbildern führt, bei denen die Beteiligung des Kleinhirns 
im Vordergrund steht. Erst kürzlich hat Sträussler 2 ) auf diese 
Fälle hingewiesen und betont, wie ähnlich das so entstehende Krank¬ 
heitsbild dem der Friedreichschen Krankheit werden kann. Gegen 
die Annahme einer hereditären Lues, spricht aber eine Reihe 
gewichtiger Gründe, namentlich die Intaktheit der Pupillenreaktion 
und des Augenhintergrundes bei beiden Patienten, und die normale 
Intelligenz, wenigstens bei dem männlichen Patienten 3 4 * ), während bei 
hereditärer Lues sowohl Augen- sowie psychische Symptome besonders 
häufig sind. 

Nicht in Abrede stellen möchte ich die Möglichheit, wenn auch 
für deren Annahme kein Anhaltspunkt vorliegt, dass Lues in der 
Aseendenz schädigend auf das Keimplasma unserer Patienten eingewirkt 
haben könnte, findet sich doch z. B. schwere Neurasthenie und Hysterie 
nicht so selten bei Individuen, bei denen sonst keine schädlichen ätio¬ 
logischen Momente vorliegen, Lues in der Aseendenz aber nachzuweisen 
ist. Schon Higier 6 ) hat die Ansicht ausgesprochen, dass möglicher- 

1) Holmes, The pathology of amyotrophic lateral sclerosis. Review of 
neurology. 1909. Nr. 11. 

2) Zeitschrift f. die gesamte Neurologie und Psychiatrie. Bd. 2. 1910. 

3) Bei der Schwester bestand ein leichter Grad von Schwachsinn, der 
aber nur bei eingehender Prüfung zutage trat. 

4) Neurol. Zentralbl. 1909. Nr. 18. — Vergl. auch Bing, 1. c. S. 109. 

16* 
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weise bei endogenen Krankheiten, zu denen unsere Fälle unbedingt 
zu rechnen sind, ein primum nocens exogener Natur in der auf¬ 
steigenden Ahnenreihe vorliegen könnte, speziell Lues oder Al¬ 
kohol. — 

Vor einigen Jahren hat nun Edinger 1 ) eine neue Theorie der 
Entstehung von Nervenkrankheiten aufgestellt, dass nämlich durch die 
Funktion das Nervengewebe aufgebraucht würde und also die 
Funktion die Ursache der Erkrankung sei, und er hat diese Theorie 
speziell auch für die Erklärung der familiären Krankheiten verwerten 
zu können geglaubt. Namentlich sein Schüler Bing hat sich dieser 
Auffassung angeschlossen' und noch kürzlich die Aufbrauchstheorie als 
geeignet bezeichnet, uns das Verständnis der familiären Krankheiten 
näher zu bringen. Ich habe mich von der Berechtigung dieser An¬ 
schauung in Bezug auf die familiären Krankheiten nicht überzeugen 
können. Nach der Aufbrauchstheorie degenerieren am leichtesten die 
langen Bahnen im Bückenmark, in unseren Fällen aber sind die 
Hinterstränge, die zu den längsten Bahnen gehören, völlig normal, 
während die kurzen, den Pjramidensträngen benachbarten Fasern 
deutliche Aufhellung zeigen. 

Es ist meines Erachtens auch schwer verständlich, in welcher 
Weise die Funktion eingewirkt haben sollte, um bei unseren Patienten 
ein von den gewöhnlichen abweichendes, bei beiden so völlig überein¬ 
stimmendes Krankheitsbild zu erzeugen. 

Nun nimmt ja auch Edinger an, dass bei den hereditären Krank¬ 
heiten die degenerierten Bahnen abnorm sch wach angelegt sind, er glaubt 
aber, dass erst die Funktion die Bahnen zur Degeneration bringt und somit 
der Funktion das wesentlichste Moment an der Erkrankung 
zuzuschreiben sei. „Die Aufbrauchstheorie allein erklärt also, wie es 
kommt, dass ein zweifellos unentwickeltes Rückenmark erst im Laufe 
des Lebens unter dem Bilde kombinierter Sklerose progressiv entartet“ 
(S. 41 L c.). — 

Dem gegenüber scheint es mir von Bedeutung, was auch von 
Oppenheim betont wird, dass doch abnorm kleine Rückenmarke 
beobachtet werden, die nicht zur Degeneration kommen. 

Gerade, wenn man solche Fälle wie die unserigen sieht, drängt sich 
meines Erachtens der Gedanke auf, dass die wesentlichste Ursache der 
Erkrankung in der Anlage des Nervensystems liegen muss. Es soll 
nicht bestritten werden, dass gelegentlich äussere Schädigungen, wie 


1) Edinger, Der Anteil der Funktion an der Entstehung von Nerven¬ 
krankheiten. Wiesbaden 1908. 
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Infektionskrankheiten oder Bberanstrengangen, ausUtjäend l ) oder be¬ 




folgt, über deren Eigenart uns bis jetzt jede Vorstellung fehlt 


17. B.^r.^tp.'ta-je'Ipa ae « rBeviü»o der EöHtgen$tr9hlfia 

für dB? Diagnostik der Nerveakrankbeiten (mit Demonstration). 
Vortragender demonstriert. an einer grossen Ueihe von Viojektions- 
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zunächst die normale Entwicklung des Eßochengerüstes. danu die 
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CÄglich ist 

Ferner gestatten- die Eontgenstrahlen bequem % die DiilVrentvai- 
duignose bei öelenkorkranfcupgfiii: (Ttilies, Arfcbnti.s deforrüans, 
goroyolic n. a. m.i. 

fiöd<enmarksleiden, bei -denen der primäre Sitz der Krankheit die 
'Wirbelsäule ist (FräÄi^ Luxation, Dislokation), die &aümatischo und 
tuberkulöse Spondylitis, die chroaisohä Versteifung der Wirbelsäule, 
sir Stile geben auf der Böntgenplaito c-härakt^isfeisdlie Bilder. 

Aküdh die Diagnose. iflj#-fi.ltränfcli^TOv' - de*• prariphLgi 
Sobüssferletzungen, Oaüus, Luxation, der Neuralgieu (Haisrippe, 
Mediarrtinaltuuior, Aneurysma), der Dobias (Exostose), des interuiitlie* 
rtmdeh Hinkens (Arteriosklerose) wird durch das. Böntgenhdd .wesent¬ 
lich erieie)iteil, 

Zrui! Schluss macht Vortragender noch auf die Möglichkeit auf¬ 
merksam, .gegebenen. FuJJes Simulanten testzustellen. 
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18. Herr Frenkel-Heiden. Die Anwendung des Ehrlich- 
Hataschen Mittels bei Nervenkrankheiten. 

Vortragender bemerkt einleitend, dass es angebracht erscheine, dass 
bei einer Versammlung, welche an der Frage der Lnesbehandlung 
ausserordentlich interessiert sei, die allenthalben lebhaft vor sich 
gehende Diskussion nicht ganz spurlos vorübergehe. Es ist zu be¬ 
dauern, dass die beschriebenen Nervenfälle, welche mit dem neuen Mittel 
behandelt worden sind, nicht auf das genaueste neurologisch untersucht 
bezw. die genauen Befunde nicht veröffentlicht worden sind. Es wird 
z. B. die sichere Konstatierung der Wiederkehr einer Pupillenreaktion 
wesentlich wichtiger, als eine Modifikation etwa der lanzinierenden 
Schmerzen. Das Mittel scheint für die Spätformen der Lues ganz 
besonders wirksam zu sein und namentlich auch dann, wenn das Hg 
nicht wirkt. 

Bei einem Präparat, das 30—40 Proz. Arsen, allerdings in orga¬ 
nischer Bindung enthält, ist die Frage der Giftigkeit die wichtigste. 
Kompliziert wird diese Frage noch dadurch, dass nach dem Ausspruche 
Ehrlichs „Patienten mit sehr weit vorgeschrittenen degenerativen 
Prozessen des Zentralnervensystems eine besondere Gruppe bilden, die 
durch die Zuführung des Präparates in besonderem Maße gefährdet 
und in Zukunft von der Behandlung auszuschliessen sind“; ebenso 
schliesst E. aus: schwere Hirnerkrankungen, Arteriosklerose, jede funk¬ 
tionelle Störung des Herzens, besonders Angina pectoris. Was die 
Giftigkeit betrifft, so ist dieselbe wohl nicht sehr erheblich, da schon 
jetzt Dosen von «1,0 g ohne Schaden gegeben worden sind; ob die 
wenigen Unglücksfälle, die auf die Toxizität des Mittels zurückgeführt 
werden können, auf individueller Idiosynkrasie beruhen, ähnlich wie 
beim Chloroform, Hg usw., ist noch nicht zu entscheiden. Was nun 
die strenge Indikationsstellung Ehrlichs betrifft, so ist anzunehmen, 
dass dieselbe zu streng gefasst ist, abgesehen davon, dass Zufälle bei 
der Hg-Kur ebenfalls Vorkommen und dass bei schweren progredienten 
Fällen bei Erfolglosigkeit von Hg und Jod die Anwendung des neuen 
Mittels geradezu ein Gebot der Pflicht werden kann. Vortragender 
berichtet über alle in der Literatur angegebenen Nervenfalle und 
kommt zu dem Schluss, dass das neue Mittel, ohne gefährlich zu sein, 
bei hereditärer und bei echter Nervenlues sicher wirksam ist, bei anderen 
metasyphilitischen Erkrankungen selten schadet. Die theoretischen 
Bedenken gegen die Anwendung bei der Paralyse und namentlich der 
Tabes sind nicht stichhaltig. Denn neben der langsam fortschreitenden, 
vielfach stationären Degeneration der Nervenelemente sind es haupt¬ 
sächlich entzündliche luetische Prozesse, welche den Verlauf und die 
Prognose eines jeden Falles bestimmten. Vortragender berichtet über 
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9 Fälle. Die besten Resultate gibt die Lues cerebri. Bei der Tabes 
dorsal, ist Besserung bezw. Verschwinden der lanzinierenden Schmerzen, 
der Magenkrisen und Zunahme des Körpergewichtes das Charakte¬ 
ristische. In einem Falle von labyrinthärer Lues fand sich bei einem 
vollkommen tauben Manne das Gehör auf einem Ohr wieder. (Der 
Vortrag ist in extenso veröffentlicht in der Berl. klin. Wochenschr. 
Nr. 45, 1910.) 


19. Herr William W. Graves-St. Louis, Mo. U. S. A. Scapula 
scaphoidea, eine häufig vorkommende Anomalie des Schulter¬ 
blattes. Ihr Zusammenhang mit Syphilis in der Ascendenz. 

Ich erachte es als eine grosse Ehre, vor der Gesellschaft Deutscher 
Nervenärzte einen Vortrag über ein Thema halten zu dürfen, welches 
mich in den letzten vier Jahren beschäftigt hat, nämlich die Scapula 
scaphoidea. Es ist ein Thema, welches weit in die allgemeine sowie 
in die spezielle Pathologie hineinragt und in enger Beziehung zu 
schwer wiegenden und weit tragenden Problemen steht. Dasselbe sollte 
Neurologen und Psychiater besonders interessieren, weil diese das 
Individuum als ganzes mit allen Faktoren, die für seine Existenz in 
Betracht kommen, in Berücksichtigung ziehen müssen, sowie auch 
solchen Faktoren, die komplizierter und täuschender sind wie die der 
Erblichkeit. Meine Beobachtungen haben erwiesen, dass die Scapula 
scaphoidea in Bezug auf Fragen der Erblichkeit von weittragender 
Bedeutung ist, dass sie klinisch unverkennbare Wichtigkeit hat und 
dass sie eine anatomische Einheit bildet. 

Ferner zeigen meine Studien am Skelett des Embryo und an 
Monstrositäten, dass die Scap. scaph. als Typus sich von dem Durch¬ 
schnittstypus des menschlichen Schulterblattes in vielfacher Hinsicht 
anatomisch unterscheidet. Der hauptsächlichste Unterschied besteht 
darin, dass der Vertebralrand unterhalb der Spina seapulae mehr oder 
weniger konkav ist, daher der Name 1 ). 

Nachdem ich diesen Typus der Scapula zum ersten Male im 
September 1906 an einem siebenjährigen epileptischen Knaben, später 

1) Die vergleichende Anatomie der Vertebraten kann die bis jetzt als 
richtig geltende Auffassung von der konvexen Form des Innenrandes der mensch¬ 
lichen Scapula nur bekräftigen. Daher würde ein menschliches Schulterblatt 
mit einem konvexen Innenrande eine Abweichung, eine Anomalie darstellen, 
verglichen mit dem als Durchschnitt erkannten Typus des Schulterblattes bei 
den Vertebraten, dessen charakteristisches Merkmal die Konvexität des Innen¬ 
randes ist. 
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an dessen jüngeren Geschwistern sowie an der Mutter dieser Kinder 
beobachtet hatte, ist mir derselbe im Laufe meiner gewöhnlichen 
Untersuchungen sehr häufig aufgefallen. Auf diese meine Beobach¬ 
tungen gestützt, wage ich zu behaupten, dass die Studien anderer die 
relative Häufigkeit dieser Anomalie unter der Bevölkerung zivilisierter 
Länder bestätigen werden, sowie ihre ausserordentlich grosse Häufig¬ 
keit bei geistig zurückgebliebenen Kindern, bei Epileptikern, bei 
Irrsinnigen, bei Minderwertigen und bei Verbrechern. Es zeigte sich, 
dass die Scapula scaphoidea, wo sie ausgeprägt auftritt, beinahe 
immer von anderen Anomalien begleitet ist, die physischer oder 
psychischer Natur oder beides zugleich sein können. Ich habe ge¬ 
funden, dass sie bei ganzen Familien auftritt, dass sie sich von den 
Eltern auf das Kind vererbt und weiter durch mehrere Generationen, 
und dass sie in verschiedenem Grade bei einem grossen Prozentsatz 
unserer Bevölkerung zu beobachten ist. Das häufige Vorkommen der 
Scap. scaph. in allen Gesellschaftskreisen scheint mir daher als Vor¬ 
aussetzung eine gemeinsame Ursache zu bedingen und zwar eine 
Ursache von solcher Stärke, dass sie den sich bildenden Organismus 
von seinem Ursprünge an zu beeinträchtigen vermag. 

Aus diesen Beobachtungen und Betrachtungen sowie aus meinen 
anatomischen Studien gelangte ich daher bald zu dem Schlüsse, a) dass 
man keinem Umstande im Leben eines Individuums, welcher nach 
seiner Geburt eintritt, das Erscheinen der Scap. scaph. zuschreiben 
kann; b) dass ihr Vorkommen nur durch die Annahme eines abnormen 
Umstandes, eines bei den Eltern oder Voreltern auftretenden störenden 
Faktors erklärt werden kann. 

Was ist nun der störende Faktor, der die Erzeugung von Schulter¬ 
blättern zur Folge hat, die so vielfach von dem Durchschnittstypus 
des menschlichen Schulterblattes ab weichen? Vom ersten Tage meiner 
Beobachtungen an hat mich diese Frage beschäftigt. Auf der Suche 
nach dem störenden Faktor bei Individuen, welche dieses Schulterblatt 
aufweisen, fand ich bei ihnen ausser einer Disharmonie in der geistigen 
wie physischen Entwicklung gewisse physische Merkmale, vor allem 
Veränderungen der Arterien, sklerotische Veränderungen, welche wir 
alle als mit vorgerückten Jahren schritthaltend, d. h. nach dem 
40. Jahre auftretend kennen. Bei Personen, welche Scapula scaph. 
haben, zeigen sich aber diese Veränderungen weit früher als bei dem 
Durchschnitt. In manchen sind dieselben durch die gewöhnliche 
klinische Untersuchung schon im 4. Jahre nachweisbar, in der Regel 
im • 10. Jahre. Bei älteren Personen mit Scap. scaph. findet man 
die vaskulosklerotischen Veränderungen in einem Grade, welcher gar 
nicht im Verhältnisse zu ihren Jahren steht. Auch habe ich bei 
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solchen häufig hochgradig palpable Lymphdrüsen festgestellt sowie 
katarrhalische Affektionen, die sich in früher Kindheit entwickelt 
hatten und Jahre lang fortbestanden. In der Jugend haben viele 
dieser Menschen Adenoide, nicht wenige weisen einfache Vergrösserung 
der Schilddrüsen auf, andere sind Bettnässer. Die meisten dieser 
klinischen Merkmale und Zustände sowie andere, welche ich mich 
gewöhnt habe als Begleiterscheinungen der Scapula scaphoidea anzu¬ 
sehen, habe ich des längeren in einem jüngst erschienenen Artikel 
behandelt. 1 ) 

Einige Aufmerksamkeit habe ich den Krankheiten gewidmet, 
welche Sir William Gowers vor einigen Jahren als „abiotrophische“ 
klassifizierte. Er bezeichnet mit diesem Ausdruck Krankheiten aus 
Lebensschwäche 2 ), wovon entweder das ganze Individuum oder nur 
eines oder mehrere seiner Organe befallen sein können. Er wies in 
diesen Fällen entweder erbliche Belastung nach, oder eine Pathogenese 
aus Mangel an Lebenskraft. Zu denjenigen, welche er erblichen abio- 
tischen Einflüssen zuschreibt, zählt er vorzeitiges Ausfallen oder 
Ergrauen der Haare, die verschiedenen Formen der Muskeldystrophien, 
gewisse frühe sowie späte Degenerationen des Nervensystems, hereditäre 
Opticusatrophie, Friedreichs Krankheit, die Sklerosen. Zu denen, 
welche er auf Mangel an Lebenskraft zurückführt, die Formen der 
Neuritis, welche von alkoholischer oder metallischer Vergiftung her¬ 
rühren, und die späteren Erscheinungen der Syphilis: Tabes und allge¬ 
meine Paralyse. Bei diesen Abiotrpphien findet sich die Scapula 
scaphoidea häufig in Begleitung von anderen Disharmonien der Ent¬ 
wicklung und von Arterienveränderungen in demselben Individuum. 

Neben der Hauptbegleiterscheinung der Scap. scaph., nämlich 
den allgemeinen abweichenden Eigenschaften des ganzen Individuums, 
ist die konstanteste und meiner Ansicht nach die nächstwichtige die 
ungewöhnlich früh sich entwickelnde oder bei älteren Individuen 
unverhältnismässig hochgradig auftretende Arteriosklerose. Meine 
Beobachtungen der frühen vaskulosklerotischen Veränderungen bei 
Fällen von Scap. scaph. führten mich schliesslich zur Feststellung 
eines störenden Faktors, der dem Ursprung dieser Anomalie zugrunde 
zu liegen scheint. Unter den verschiedenen Ursachen, welche einzeln 
die Arteriosklerose zur Folge haben können, gelten alkoholische und 
metallische Vergiftung an erster Stelle. Soviel ich weiss, kann keine 
dieser Ursachen den Menschen so affizieren, dass auch nur die Ten¬ 
denz allein zur Arteriosklerose bei seiner Nachkommenschaft sich 

1) The Clinical Kecognition of tlie Scaphoid Type of Scapula and of ita 
Correlations. J. A. M. A. July 2. 1910. 

2) Lectures on Diseases of the Nervous System, second series. 
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vorfindet. Ferner schliessen die Zustände, mit denen vergesellschaftet 
die Scapula scaphoidea sich so häufig findet, sowie deren Vorkommen 
in allen Bevölkerungsschichten, einen wie den anderen dieser Faktoren 
als die allein zugrunde liegende Ursache aus. 

Mir ist nur eine Krankheit bekannt, welche alle Gesellschafts¬ 
klassen durchdringt, welche häufig von Eltern auf Kinder fortgepflanzt 
werden kann, welche vaskulosklerotische Veränderungen sowohl bei 
dem davon Befallenen sowie bei seiner Nachkommenschaft zur Folge 
hat, das ist die Syphilis. Die Syphilis ist vorzüglich eine Gefässkrank- 
heit. Ihre ganze Pathologie hat die Gefässveränderungen zum Mittel¬ 
punkt. Ob die Spirochaete pallida die Gefasse des wachsenden Embryo 
so affiziert, dass Disharmonien in der Entwicklung resultieren — 
wovon die Scapula scaphoidea eine Erscheinung sein mag —, oder 
ob diese und andere Erscheinungen das Resultat ihrer toxischen Pro¬ 
dukte ist, kann ich nicht bestimmen. Aber dass ein enger Zusammen¬ 
hang zwischen dem Vorkommen der Scap. scaph. in der Nachkommen¬ 
schaft und Syphilis bei den Eltern oder entfernteren Ascendenten 
besteht, habe ich demonstrieren können. Aber ehe wir zugeben, dass 
Syphilis auch nur einer der Faktoren bei ihrem Zustandekommen ist, 
müssen wir den Zusammenhang auf mehr als eine Weise darlegen 
können. 

Erlauben Sie mir, Ihre Aufmerksamkeit auf einige bekannte, 
wenn auch nicht immer gewürdigte Tatsachen zu lenken, die durch 
die angesammelten Studien über Syphilis als festgestellt gelten dürfen, 
sowie auf einige meiner eigenen Beobachtungen über diesen Zusammen¬ 
hang. Aus der grossen Anzahl derer, die in unserer Bevölkerung 
Syphilis acquirieren, leiden nur relativ wenige an Syphilis des Nerven¬ 
systems: Tabes und allgemeiner Paralyse. Trotzdem glauben viele 
Beobachter, dass Syphilis des Nervensystems: Tabes und allgemeine 
Paralyse, zunehme, da die an der letztgenannten Erkrankten einen 
sich vergrössernden Prozentsatz der Insassen unserer Irrenanstalten 
bilden. Allgemein ist beobachtet worden, dass diejenigen, welche an 
Syphilis des Nervensystems: Tabes und allgemeiner Paralyse, leiden, 
in der Regel frei sind von den Manifestationen früherer luetischer 
Infektion, soweit Knochen, Haut und Schleimhäute in Betracht kommen. 
Aber dass sie beinahe immer vaskulosklerotische Veränderungen ausser 
allem Verhältnis zu ihrem Alter zeigen, wird nicht genügend be¬ 
rücksichtigt. 

Es wird ziemlich allgemein beobachtet, dass die bösartigen Formen 
der Syphilis, besonders die, welche Haut, Knochen und Schleimhäute 
zu affizieren pflegen, mit jedem Jahre seltener werden. Meine eigenen 
Erfahrungen weisen darauf hin, dass die ausgesprochenen syphilitischen 
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Erscheinungen der Oberflächen sowie die malignen Formen acquirierter 
Syphilis relativ selten bei den mit Scapula scaphoidea Behafteten Vor¬ 
kommen, und dass bei solchen, welche an Tabes, allgemeiner Paralyse 
und Syphilis des Nervensystems leiden, die Scapula scaphoidea sehr 
häufig zu finden ist. 

Mag nicht das seltene Vorkommen maligner Syphilis andeuten, 
dass unsere Bevölkerung im Begriff ist, wegen der allgemeinen Syphi- 
lisierung der Rasse eine relative Immunität gegen solche Formen zu 
erwerben? Könnte nicht der Gewinn an Seltenheit der Oberflächen¬ 
erscheinungen der Syphilis mehr als aufgewogen sein durch die zu¬ 
nehmende Häufigkeit ihrer späteren Formen, welche die tieferen 
Strukturen des Körpers und besonders das Nervensystem affizieren? 
Ist nicht vielleicht das Vorhandensein der Scapula scaphoidea bei 
Menschen, die an den späteren und tiefer liegenden syphilitischen Er¬ 
scheinungen leiden, ein Hinweis auf deren Ursprung, sowie auf die 
relative erworbene Immunität, welche dem Individuum durch seine 
Eltern oder entfernteren Ahnen übermittelt worden ist? 

Wenn zugestanden wird, dass sich die Scapula scaphoidea bei 
einem relativ grossen Teil unserer Bevölkerung vorfindet, und zu 
gleicher Zeit in pathologischer Entwicklung bei Missbildungen in 
Begleitung anderer ausgesprochener Anomalien konstatiert wird, wenn 
sie häufig bei Abiotrophien vorhanden ist, bei Syphilis des Nerven¬ 
systems: Tabes und allgemeiner Paralyse, wenn in diesen Fällen ein 
klinischer Befund vaskulosklerotischer Veränderungen von anderen Be¬ 
funden unterstützt, sich neben der Scapula scaphoidea mehr oder 
weniger vollständig nachweisen lässt, deuten dann diese Befunde nicht 
auf einen gemeinsamen Ursprung, auf einen Zusammenhang zwischen 
dem Vorkommen der Scapula scaphoidea und der Syphilis in der 
Ascendenz? 

Feststellen können solche Beobachtungen zwar den Ursprung der 
Scapula scaphoidea nicht, jedoch scheinen dieselben den Schluss auf 
einen deutlichen Zusammenhang dieser Anomalie bei der Nachkommen¬ 
schaft Syphilitischer zu rechtfertigen. 

Ist nun dieser Schluss begründet, so sollten wir den Beweis seiner 
Richtigkeit in unseren Beobachtungen an der Nachkommenschaft 
syphilitischer Eltern finden. Und zwar nicht allein bei den Individuen, 
welche die bis dato anerkannten Zeichen der Syphilis an sich tragen, 
sondern auch bei solchen, die bisher als frei von jeglichem Merkmal 
erblicher Belastung gelten. 

Unsere Studien dürfen sich nicht auf Individuen beschränken, deren 
syphilitische Abstammung uns bekannt ist, sondern sie müssen sich 
auch auf solche beziehen, die behaftet sind mit dem oben von mir 
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geschilderten Symptomenkomplex, den ich als „Scaphoid Scapula-Syn¬ 
drome“ bezeichnen möchte. Das Studium dieser Individuen muss sich 
auch nach allen Richtungen, auch auf deren Eltern und weitere 
Ascendenten erstrecken und auch ein vergleichendes sein. Das Indi¬ 
viduum, welches dieses Syndrom aufweist, muss mit jedem Mitglied 
seiner Generation verglichen werden, mit seinen Eltern, mit nahen 
Verwandten und, wenn möglich, mit entfernteren Ascendenten, und dann 
müssen die Mitglieder seiner Generation mit anderen Generationen 
verglichen werden, wo Syphilis der Eltern nicht bestand. 

Schliesslich sollten alle der Pathologie bekannten Tatsachen, 
welche auf die hereditäre Syphilis Bezug haben, bei Sektionen, wo 
sich die Scapula scaphoidea vorfindet, und namentlich bei Embryonen 
in Erwägung gezogen werden. Hierbei muss die Suche nach der 
Spirochaete pallida einbegriffen sein und die Bestimmung der Verte¬ 
bralränder bei der Scapula dort, wo sie weit genug entwickelt ist. 
Ferner sollte womöglich der Versuch gemacht werden, die pathologi¬ 
schen und bakteriologischen Befunde mit den klinischen Daten zu¬ 
sammenzustellen. 

Die bisher anerkannten Merkmale kongenitaler oder sogenannter 
hereditärer Syphilis sind verhältnismässig selten bei den lebenden Kindern 
syphilitischer Eltern. Wo diese Zeichen sich nicht vorfanden, haben 
wir solche Kinder als gesund oder wenigstens als frei von den Wir¬ 
kungen der Syphilis betrachtet und auf dieselben hingewiesen, als 
lebende Beispiele des Triumphes unserer Therapie bei den Eltern. 
Systematische und vergleichende Studien aller von syphilitischen 
Eltern Geborener werden aber jedem, der sich die Zeit zu solchen Studien 
nimmt, beweisen, dass diese Schlüsse falsch sind. Auf die Ergebnisse 
solcher Studien muss der endgültige Beweis sich stützen, dass Syphilis 
ein ätiologischer Faktor bei der Genese der Scapula scaphoidea ist. 

Solche Studien von seiten vieler unternommen, werden unzweifel¬ 
haft unsere Begriffe von den schädigenden Wirkungen der Syphilis 
auf die Nachkommenschaft erweitern und zu gleicher Zeit den klini¬ 
schen Wert der „Scaphoid Scapula Syndrome“ bestimmen. 

Erlauben Sie mir, Ihre Aufmerksamkeit für einen Augenblick auf 
die geistigen und physischen Eigenschaften der Kinder und Kindeskinder 
syphilitischer Eltern zu lenken, sowie auf die Zustände und Krank¬ 
heiten, für welche, wie meine Studien zeigen, solche Menschen besonders 
empfänglich sind. Indem wir unsere Studien zuerst auf Individuen 
der zweiten Generation beschränken, so finden wir viele derselben, 
die abweichenden Typen angehören. In der Regel weisen diese 
Menschen, bei vergleichendem Studium, Abweichungen in Bezug auf 
physische oder geistige Entwicklung oder in beider Hinsicht auf. 
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Unter solcher Nachkommenschaft finden sich relativ häufig viele 
der bisher anerkannten anatomischen, physiologischen, psychischen und 
psychoneurotischen Stigmata und in grosser Häufigkeit die Scapula 
scaphoidea mit ihren Hauptbegleiterscheinungen in wechselndem Grade. 
Solche Menschen sind gewöhnlich klein, haben träge Körperhaltung, 
dürftige Muskulatur und entbehren in auffallendem Maße der harmo¬ 
nischen Entwicklung. In Bezug auf Grösse können sie Zwerge oder 
Riesen sein, in jedem Falle ist ihre physische Entwicklung durch Dis¬ 
harmonie charakterisiert. Viele von ihnen, obgleich bei der Geburt 
anscheinend normal, bleiben bei der späteren Entwicklung zurück, oder 
sie wachsen stossweise, bis sie nahe dem gewöhnlichen Alter der 
Pubertät — entweder später oder früher, wie Unkraut emporschiessen 
—, oder aber auf immer verkümmert vorzeitig welk erscheinen. 

Im Beginne der geistigen Entwicklung stehen sie entweder zurück 
und bleiben es auch, oder sie zeigen — und zwar ist dieses die Regel — 
Frühreife. Charakterisiert Disharmonie ihre physische Entwicklung, 
so ist dies bei ihrer geistigen Entwicklung besonders der Fall. Sie 
scheinen keine Kindheit zu erleben, sondern sie springen fast aus der 
Wiege in die Adolescenz. „Meine Kinder sind in ihrem Wesen alle 
alt“, drücken sich gut beobachtende Mütter aus. Sie könnten hinzu¬ 
setzen: „Und sie kränkeln fortwährend“. Die schlecht beobachtenden 
Mütter (aus Unwissenheit, Mutterliebe und Eitelkeit sind sie^das) 
sagen vielleicht stolz: „Meine Kinder sind alle gesund“. Sogar Arzte 
betrachten solche Kinder meist als gesund oder wenigstens frei von 
syphilitischen Merkmalen, wo sich weder „snuffles“, noch Ausschlag 
der Haut oder Schleimhaut, Knochen- oder Gelenkaffektionen, Hut¬ 
chinsons Zähne, interstitiale Keratitis oder Taubheit ohne Otitis zeigt. 
Kinder der zweiten Generation sind in der Regel älter als ihre Jahre. 
Sie kränkeln oft, selten sind sie ganz gesund. Um die Wahrheit 
dieser Behauptungen zu würdigen, müssen wir als Arzte Einzel¬ 
individuen der Familie und nicht nur die übermittelten Anamnesen 
studieren. 

Wenngleich sich Idioten, Imbezille und Zurückgebliebene in der 
zweiten Generation vorfinden, so sind doch solche geistigen Zustände 
keineswegs gewöhnlich. Meine Studien an Individuen der zweiten 
Generation zeigen Frühreife als Regel. Nicht allein, dass solche 
Kinder wie kleine alte Männer und Frauen erscheinen, in dem Ernst 
ihres Wesens und ihrer Handlungen, in ihrer Vorliebe für Bücher statt 
der Spiele und für die Gesellschaft älterer Leute statt der ihrer Alters¬ 
genossen, sondern bei den einzelnen ermangelt der Gesichtsausdruck 
auch der kindlichen und jugendlichen Frische und diese Menschen 
erscheinen auch später immer älter als ihre Jahre. 
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Viele entwickeln den sexuellen Instinkt lange vor der Puber¬ 
tät und befriedigen denselben durch Masturbation, den geschlecht¬ 
lichen Verkehr oder auf andere Weise. Viele und solche geistigen 
Anlagen können vor oder nach der Adolescenz, wenn sie sich 
mit schwächlicher Körperbeschaffenheit vergesellschaftet, früher oder 
später zu einem Zusammenbruch führen. Diese bilden einen grossen 
Prozentsatz der gewöhnlich als Neurasthenie, Hysterie oder De¬ 
mentia praecox klassifizierten Fälle. Viele Fälle von Epilepsie, Chorea 
minor und Tic finden sich bei den Individuen der zweiten und 
späterer Generationen, aber besonders bei denen der zweiten. Auch 
ist mir die ungewöhnliche Häufigkeit der Tuberkulose in diesen 
Generationen aufgefallen. 

Ist die Mortalität der syphilitischen Nachkommenschaft vor der 
Geburt so gross, so ist es nur logisch anzunehmen, dass die zugrunde 
liegenden Einflüsse bei den Lebenden weiter wirken. Wenn auch 
nicht die Krankheit selber, so zeigt sich doch ihr verheerender Ein¬ 
fluss durch die Disharmonie in der physischen und in der geistigen 
Entwicklung auf beide, durch die Unfähigkeit, den Ansprüchen und 
den Widerständen des gewöhnlichen Lebens standzuhalten (durch ver¬ 
minderte Widerstandsfähigkeit im allgemeinen), durch Degenerations¬ 
und Involutionsveränderungen. Solche Nachkommenschaft ist wahr¬ 
haft abiotisch, daher die Unbeständigkeit ihres Wesens, ihr Hinneigen 
zu sogenannten funktionellen, nervösen und psychischen Störungen, zu 
Tuberkulose und anderen Krankheiten. Nicht selten führen Individuen der 
zweiten Generation trotz ihrer physischen und psychischen Benach¬ 
teiligung ein erfolgreiches, nützliches, sogar glänzendes Leben, obgleich 
sie. als die Regel, infolge ihrer abiotischen Natur in ihrer Lebensdauer 
verkürzt werden. 

In meiner ersten Mitteilung 1 ) bezeichnete ich die vaskulosklero- 
tischen Veränderungen als den Faden, der vom Syphilitiker zu seiner 
Nachkommenschaft hinüberführt. In den Beobachtungen der vielen 
Individuen und Familien, auf welche ich meine Mitteilungen stütze, 
findet sich als hervorragende klinische Tatsache bei Menschen mit 
acquirierter Syphilis ein so hoher Grad solcher Veränderungen, dass 
er ganz ausser Verhältnis zu ihren Jahren steht, es bilden solche Ver¬ 
änderungen das häufigste bei ihren Kindern und Kindeskindern er¬ 
kennbare Merkmal. Diese Tatsache ist wahrscheinlich die Ursache der 
schrecklichen vor und nach der Geburt stattfindenden Mortalität 

1) The scaphoid seapula. A. Frequent Anomaly in Development of Here- 
ditary, Oliuical and Anatomical Significanee. Med. Record (N. y.). May 21 st 
1910. 
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solcher Nachkommenschaft. Wahrscheinlich ist sie auch die 
Ursache ihrer abiotischen Natur, welche ihre Anwartschaft auf Lebens¬ 
dauer verringert, sie empfänglich für Krankheiten macht, zu Degene- 
rations- und Involutionsveränderungen führt, sowie zu sog. funktio¬ 
neilen nervösen und psychischen Störungen, zu der der Tuberkulose 
zugrunde liegenden Schwäche — denn ist nicht das Blut der Strom 
des Lebens? 

Da wir imstande wären, vaskulosklerotische Veränderungen als 
eine Art Verbindungsfaden zwischen dem Syphilitiker und seiner 
Nachkommenschaft nachzuweisen, so wird unsere Fähigkeit, solche 
Veränderungen zu erkennen, von höchster Wichtigkeit bei der Fest¬ 
stellung einer Ursache der Scapula scaphoidea sein. So konstant 
zeigen sich diese Veränderungen auch bei den gewöhnlichen Methoden 
klinischer Untersuchung, dass sie kaum je bei Syphilitikern zwei oder 
mehrere Jahre nach der Infektion fehlen, noch bei deren Nachkommen, 
nachdem dieselben das zehnte Jahr zurückgelegt haben. 

Als Hilfe bei den gewöhnlichen Methoden zum Nachweis der 
Arteriosklerose erlauben Sie mir Ihre Aufmerksamkeit auf Lueddes 
Modifikation des Czapskis binocular corneal Mikroskopes zu lenken, 
mit welchem wir das Blut durch die Conjunktivalgefässe fliessen sehen 
können und vorkommenden Falles die Verdickung und die aneurys¬ 
matischen Erweiterungen der Wände. Das fast konstante Vorkommen 
von vaskulosklerotischen Veränderungen und deren Nachweis in 
so frühem Lebensalter der Individuen der 2. Generation berechtigten 
zu dem Schlüsse, dass diese Veränderungen während der Entwicklung 
in utero beginnen. Mit anderen Worten, dass diese Individuen mit 
einem gewissen Grade von Arteriosklerose resp. -fibröse zur Welt 
kommen. 

Dies sind in Kürze die Beobachtungen und Betrachtungen und 
die Art der Untersuchung, welche mich zu dem Schlüsse gedrängt 
haben, dass Syphilis eine Ursache der Scapula scaphoidea ist, lind 
welche mich instand setzen, gewisse Gesetze zu formulieren, die bei 
dem Ursprung und der Fortpflanzung der Scapula scaphoidea obzu¬ 
walten scheinen. Es sind die Schlüsse eigentlich nur versuchsweise 
gemacht, auf Studien gestützt, wo Syphilis der Eltern oder anderer 
Ascendenten zweifellos bestand. Weitere Beobachtungen werden die¬ 
selben wohl in Bezug auf gewisse Einzelheiten verändern, aber heute 
schon mögen sie sich in der Form einer These und einiger Hypothesen 
als nützlich erweisen. 

These: Scapula scaphoidea ist eine Anomalie der Entwicklung, 
welche in der Nachkommenschaft entsteht, veranlasst durch einen 
abnorm wirkenden Umstand, der die Eltern betroffen hat; sie pflanzt 
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sich von Eltern auf Kinder fort und weiter durch mehrere Generationen; 
und wenn nicht der abnorme Umstand von neuem bei den Abkömm¬ 
lingen wirksam wird, verschwindet die Scapula scaphoidea allmählich 
und der Rassetypus herrscht wieder vor. 

Hypothese I. Da Schulterblätter mit mehr oder weniger konvexen 
Vertebralrändem den Rassentypus darstellen, so dürfte man unter 
Umständen erwarten, dass er bei Kindern von Eltern, welche diesen 
Typus aufweisen, stets gefunden wird. 

Hypothese II. Wenn einer oder der andere der Eltern Scapula 
scaphoidea hat, so sollten wir unter normalen Umständen bei der 
Nachkommenschaft erwarten: a) wenn nur einer der Eltern damit 
behaftet ist, dass die Kinder es in geringerem Grade besitzen, b) haben 
beide Eltern Scapula scaphoidea, so dürfen wir erwarten, dass bei 
den Kindern diese stärker ausgeprägt sein wird, als bei dem einen 
oder dem anderen der Eltern oder wenigstens ebenso stark als bei 
demjenigen der Eltern, der sie in geringem Grade hat. 

Hypothese III. Haben beide Eltern die bei dem Durchschnitt 
vorkommenden Schulterblätter, so dürfen wir unter abnormen Um¬ 
ständen erwarten, bei ihren Kindern auf die Scapula scaphoidea zu 
stossen, indem der Grad des Typus vom ältesten bis zum jüngsten 
Kinde mit der Entfernung von der Zeit, in der der abnorm wirkende 
Umstand bei den Eltern aktiv war, abnimmt, und es sollte in der 
Regel daher das jüngste Kind die Scapula scaphoidea in geringerem 
Grade zeigen als das älteste. 

Hypothese IY. Wo nur einer der Eltern Scapula scaphoidea 
hat, sollten wir unter abnormen Umständen erwarten, dass alle Kinder 
sie in höherem Grade besitzen als derjenige der Eltern, der damit 
behaftet ist, und wenn die Umstände sonst die gleichen sind, sollte 
das jüngste Kind sie in geringerem Grade als d^s älteste aufweisen. 

Hypothese Y. Haben beide Eltern Scapula scaphoidea, so dürfen 
wir erwarten, dass unter abnormen Umständen alle ihre Kinder diesen 
Typus aufweisen, aber in höherem Grade als det eine oder andere 
der Eltern — abhängig zwar von der Entfernung von dem wirksam 
gewesenen abnormen Umstand bei den Eltern, indem das jüngste Kind 
sie zwar in geringerem Grade als das älteste hat, aber in gleichem 
Grade wie derjenige der Eltern, der sie am wenigstens stark ausge¬ 
prägt zeigt. 

Zum Schlüsse erlauben Sie mir zu sagen, dass ich meine Deduk¬ 
tionen durchaus nicht als endgültig betrachte. Es mag neben der 
Syphilis noch andere Ursachen geben, welche die Keimanlagen, die 
Ernährung und Verhältnisse oder die Entwicklung des wachsende» 
Embryo beeinträchtigen, so dass Scapula scaphoidea, andere Dis- 
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harmonien der Entwicklung, frühe Arterienveränderungen und andere 
Begleiterscheinungen entstehen. Ich habe solchen vergebens nach¬ 
gespürt, doch ist mein Suchen, wenn man seine Bedeutung in Rech¬ 
nung zieht, sowohl kurz als unvollständig gewesen. Sollten die Unter¬ 
suchungen anderer zur Bewahrheitung meiner Befunde und meiner 
Deduktionen führen und so einen Zusammenhang zwischen der Scapula 
scaphoidea bei der Nachkommenschaft und Syphilis der Ascendenten 
feststellen — auch nur in wenigen Fällen —, so könnte das Vorhanden¬ 
sein dieser Anomalie als Spur dienen zur Aufklärung von mehr als 
einem uns täglich entgegentretenden Problem. Bevor wir die Be¬ 
deutung des Scapula scaphoidea-Syndroms bei irgend einem Individuum 
feststellen, sollte dasselbe von allen möglichen Gesichtspunkten studiert 
und mit den Gliedern seiner eigenen Familie sowie mit anderen verglichen 
werden. Durch den Gebrauch der modernen Verfeinerungen bei 
klinischen Untersuchungen, durch den Gebrauch der Methoden des 
Laboratoriums, um klinische Deduktionen zu bestätigen und zu kon¬ 
trollieren, durch das geduldige Studium von Individuen der Familien 
— von seiten vieler Forscher — wird die ursprüngliche Ursache oder die 
Ursachen sowie die hereditäre, klinische und pathologische Bedeutung 
dieser Syndrome festgestellt werden. 




20. Herr Ernst Trömner-Hamburg: Motorische Schlafstö¬ 
rungen. 

Die von mir vertretene Theorie des Schlafes und der hypnoiden 
Zustände, welche besagt, dass der Schlaf eine allgemeine, wahrschein¬ 
lich subcortikal (Thalamus opticus?) ausgelöste Hemmung der Rinden¬ 
funktionen ist, so dass während des Schlafes nur zirkumskripte und 
verminderte Reaktionsfähigkeit besteht, ermöglicht eine Reihe von 
Schlafstörungen nach psycho-physiologischen Gesichtspunkten darzu¬ 
stellen, welche einer Dissoziation der Rindenfunktionen entspringen. 

Wie die Träume fokale Erregungen sensorischer Rindenfelder 
sind, so gibt es eine Reihe von Schlafstörungen, welche umschriebene 
Erregung motorischer Rindenbezirke anzeigen. Am häufigsten ist das 
Schlafsprechen, gehemmtes Sprechen in kurzen Sätzen oder Aus¬ 
rufen. Gewöhnlich der Ausdruck nachklingender Tageserregungen; 
sehr häufig bei Kindern und lebhaften Erwachsenen. Pathologisch 
nur bei gehäuftem Auftreten. Träume liegen ihm selten zugrunde. 
Es ist ein Wachwerden der motorischen Komponenten von Wortvor¬ 
stellungen, gleichsam das Negativbild einer motorischen Aphasie. 

Ähnlich zu beurteilen ist das Schlafwandeln. Erheblich sel- 
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tener und häufiger neuropathisch. Von 10 meiner Fälle waren 6 
erblich belastet, 2 davon und 4 andere hatten neuropatbische Kon¬ 
stitution. Dreimal war es mit Schlafsprechen, siebenmal mit Enuresis 
nocturna vergesellschaftet; ein Beweis für die innigen klinischen Be¬ 
ziehungen dieser Schlafstörungen. Somnambulismus tritt häufig zuerst 
zwischen dem 7. und 8. Jahre auf; seine Ursache sind Tageserregungen 
(vgl. Lady Macbeth). Zweimal schloss es sich an Pavor nocturnus 
an und geschah mit allen Zeichen der Angst. Träume waren selten 
oder nicht nachzuweisen. Es beruht auf isolierter Erregung von Inner¬ 
vationskomplexen, welche gewohnten Handlungen zugrunde liegen. 
Man kann planlose, planvolle und Affekthandlungen unterscheiden. 
Erstere bilden Übergänge zu einfacher motorischer Schlafunruhe, Jac- 
tatio nocturna, die letzteren zum Pavor nocturnus. Schlafwandler ant¬ 
worten mitunter auf Anrede, was Go wers negiert. 

Funktioneller Gegensatz des Schlafwandeins ist das gehemmte Er¬ 
wachen. VonForel, Gowers, Gudden, Pfistererwähnt. Letzterer 
nannte es verzögertes psycho-motorisches Erwachen. Ich nannte es 
kataleptischen Halbschlaf, weil es vollkommen dem kataleptischen Sta¬ 
dium der Hypnose entspricht. Neuropathisch ist es nur bei gehäuftem 
Auftreten. Weder Schlafwandeln noch kataleptisches Erwachen braucht 
epileptisch oder hysterisch zu sein. Es ist waches Sensorium bei 
schlafgehemmtem Motorium, Schlafwandeln das umgekehrte. 

Eine vierte Art von motorischen Schlafstörungen sind Zwangsbe¬ 
wegungen im Schlaf, klonischer oder rhythmischer Art, von Oppen¬ 
heim als Schlaftic, von Zappert als Jactatio nocturna, später noch 
von Ungar, Weil, Stamm beschrieben. An ihm leiden nur Neuro- 
pathen und zwar fast nur Kinder bis zur Pubertätszeit. Bei kleinen Kin¬ 
dern ist Jactatio capitis während des Einschlafens oder im Schlaf be¬ 
sonders häufig, bei älteren Kindern Zuckungen der Schultern, Arme 
oder Pagodenbewegungen. Von Träumen sind sie ebenfalls nicht be¬ 
gleitet. Cloni diurni setzen sich im allgemeinen nur bei Kindern in 
den Schlaf hinein fort; bei Erwachsenen zeigen sie sich höchstens 
gegen Morgen oder beim Erwachen, wenn die Schlafhemmungen nach- 
lassen. Beim Erwachen sah ich auch mehrmals epileptische Myoklonie 
auftreten. Sonst hat der Schlaftic mit Epilepsie nichts zu tun, son¬ 
dern gehört der motorischen Zwangsneurose an. Therapeutisch kommt 
neben Somato- und Psychotherapie vor allem hypnotische Suggestion 
als spezifisches Heilmittel in Frage. Nachtwandeln lässt sich da¬ 
mit stets, Schlaftic meist günstig beeinflussen. 

Die besondere Art des Schlafvorganges bringt weiter auch verschie¬ 
dene Reflexstörungen mit sich, deren häufigste Enuresis nocturna 
und die Pollution sind. Nur pathologisch, wenn ausserhalb der physio- 
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logischen Grenzen auftretend. Beides sind zweifellos analoge Vor¬ 
gänge (Henoch). Ich habe über 90 Fälle von Enur. noct. genaue 
Notizen. Davon waren 40 Knaben und 50 Mädchen. Vielleicht ist 
dies ein Zufallsverhältnis, weil andere Autoren (Frankl-Hochwart, 
Mendelssohn) mehr Knaben angeben. Im erwachsenen Alter aber 
ist entschieden die Frau das weniger kontinente Geschlecht. 

Die Heredität zeigte besonders direkte Belastung durch Enuresis 
der nächsten Verwandten oder Blasenschwäche der Mutter in 2 / 5 der 
Fälle. Ein anderes Fünftel hatte allgemeine neuropathische Belastung, 
ein Zehntel der Belasteten waren körperlich, ein Zehntel geistig 
schwach. Ein Viertel litt ab und zu oder häufiger an Kopfschmerzen, 
ein Zehntel hatte abnorme Gewohnheiten, nämlich Nägelkauen und 
Masturbation. Epileptoide Züge hatte keines. In 5 Proz. aller Fälle 
waren Rachitis, in 11 Proz. Adenoide vorhanden, welche bei 7 bereits 
ohne Erfolg operiert waren, 28 Proz. aber waren weder hereditär noch 
konstitutionell minderwertig. Zeichen von Myelodysplasie (Mattau- 
schek und Fuchs) glückte mir nicht zu finden. In der von Fuchs 
berichteten Häufigkeit müssen diese entschieden lokale Häufung von 
Seltenheiten sein. In den meisten Fällen war die Enuresis Residual¬ 
phänomen. In 20 Proz. trat es neu auf, meist im 3. bis 5. Jahre nach 
verschiedenen Infektionskrankheiten. Letztere Fälle enurinierten fast 
nur nachts, während von den übrigen 2 / 5 auch Diurnisten waren. 
Besonders schwere Fälle, welche fast allnächtlich und oft mehrmals 
jede Nacht einnässten. Flüssigkeitsaufnahme oder Entziehung hatte 
meist keinen entscheidenden Einfluss, dagegen wurde verschlimmern¬ 
der Einfluss von Kälte oder Erkältung häufig gemeldet. 

Therapeutisch ziehe ich die hypnotische Suggestion, welche ich 
auch hier als spezifisches Heilmittel betrachte, allen anderen vor, weil 
sie einfach anzuwenden und bei erfahrener vorsichtiger Anwen¬ 
dung absolut gefahrlos ist. Ungefähr die Hälfte der Fälle wurde 
geheilt, */ 4 gebessert, 6 gar nicht beeinflusst und der Rest entzog sich 
dem Urteil. Bei allen Fällen waren viele aus der Heerschar der sonst 
empfohlenen Mittel schon vorher angewendet. Auch verschiedene 
andere Hypnotiseure melden ähnliche Erfolge. Dass das Mittel in 
vielen selbst modernsten Lehrbüchern der Nerven-, Kinder- oder Harn¬ 
krankheiten nicht einmal erwähnt wird, muss mit Bedauern konsta¬ 
tiert werden. 

Pathogenetisch ist es sicher eine funktionelle Erkrankung (Be¬ 
weis: Heilbarkeit manchmal durch eine Hypnose), welche wohl neuro- 
pathischer, aber weder epileptischer noch hysterischer Natur (Thie- 
mich) ist. Die Schwäche liegt aber wahrscheinlich weder im Sphinkter 
noch im Detrusor, sondern hat zwei Ursachen: erstens reizbare 
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Schwäche des sympathischen oder ev. subcortikalen Miktionszentrums 
(nach Bechterew, Ott, Field im vorderen Thalamuskem); zweitens 
die funktionelle Ausschaltung des Grosshimrindeneinflusses im Schlaf. 
Enuresis diurna tritt, wie auch Pfister betont, ein, wenn die Auf¬ 
merksamkeit vollkommen nach einer Richtung abgelenkt ist, z. B. 
beim Spiel. Es sind immer reflektorisch geordnete Entleerungen, nicht 
immer Hamdurchbrüche (Frankl-Hochwart), zumal wenn mehrmals 
des Nachts und nur kleine Mengen entleert werden. Ursachen können 
die verschiedensten somatischen oder subcortikalen Beizvorgänge sein. 


21. Herr E. Raimann-Wien: Herzstörungen bei Neurosen. 

Wenngleich eine pathoL-anatomische Statistik keine Beziehungen 
zwischen Herzkrankheiten und Epilepsie ergibt, bestehen solche doch, 
wie durch Ubergangsformen, synkopale, vaso-vagale Anfälle (Gowers), 
paroxysmale Tachykardie als Äquivalent, den Adams-Stokes be¬ 
wiesen wird. Ausserdem sind subjektive und funktionelle Herzstö¬ 
rungen bei klassischen Epileptikern häufig zu finden. Hieran knfipft 
auch die Behandlung der Epilepsie mit Herzmitteln. Am leichtesten 
erklären die toxischen Theorien der Epilepsie eine gleichzeitige Be¬ 
einflussung des Herznervenapparates. — 

Ein causaler Zusammenhang kann bestehen zwischen Hysterie 
und dem Bewusstwerden eines Herzleidens; als Beweis für die rein 
psychogene Beziehung zitiert Vortragender einen Fall, wo die Fehl¬ 
diagnose eines Herzfehlers von autoritativer Seite der betreffenden 
Krankeh unvorbereitet versetzt, sie zeitlebens zur Hysterika machte. 
Die funktionellen Herzstörungen aller Art, die sich bei Hysterischen 
finden, stehen in weitgehender Abhängigkeit vom Vorstellungs- und 
namentlich vom Afifektleben. Die von Herz aufgestellte Phrenokardie 
möchte Vortragender mit guten Gründen der Hysterie zurechnen. 
(Wegen vorgerückter Zeit muss der Vortrag hier abgebrochen werden.) 


22. Herr Mörchen-Ahrweiler; Über eine seltene Form von 
Epilepsia minor. (Aus der v. Ehrenwallschen Kuranstalt Ahr¬ 
weiler.) 

Die Literatur der Epilepsie weist in Lehrbüchern und Einzelmit¬ 
teilungen eine grosse Zahl von Beschreibungen ungewöhnlicher Formen 
der epileptischen Insulte auf. Im einzelnen brauchen wir hierauf nicht 
einzugehen. Es genügt daran zu erinnern, dass wiederholte Beobach- 
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tungen von Anfällen mit besonders geringen oder nur sehr kurz 
dauernden Symptomen zu den Begriffen „Epilepsia abortiva“ und 
„Epilepsia minor“ geführt haben. Jedem Nervenarzt sind Fälle be¬ 
kannt, die man mit diesen Begriffen rubrizieren könnte. Immerhin 
scheint es sich aber, nach der mir zugänglichen Literatur zu schliessen, 
bei den bisher beschriebenen Fällen fast ausschliesslich um solche zu 
handeln, bei denen Erscheinungen der Epilepsia minor oder solche 
abortiver Anfälle nur gelegentlich neben sonst wohl ausgebildeten 
und typischen epileptischen Insulten sich zeigten (z. B. 4 Fälle von 
Strohmayer, Monatsschr. f. Psychiatrie und Neurologie 1900). Natur¬ 
gemäss beanspruchen ungewöhnliche Insultformen in diesen Fällen 
längst nicht das wissenschaftliche oder praktische Interesse, wie sie 
es verdienen, sobald sie mehr oder weniger ausschliesslich das 
Krankheitsbild beherrschen. 

In der 5. Auflage seines Lehrbuchs der Nervenkrankheiten 
(S. 1386f.) bezeichnet Oppenheim als das wichtigste und häufig 
einzige Symptom der Epilepsia minor den Bewusstseinsverlust kurz 
vorübergehender Art. Als eine besondere „Abart“ des epileptischen 
Anfalles erwähnt er sodann Fälle, in denen schnell vorübergehende 
Lähmungen oder motorische Reizerscheinungen mit erhaltenem 
Bewusstsein bestanden. Z. B. hat Diehl (Münch, med. Wochen¬ 
schrift 1901) einen solchen Fall beschrieben, bei dem aber der bei er¬ 
haltenem Bewusstsein stattfindende Krampfanfall den Charakter der 
Epilepsia major trug. Oppenheim und auch Binswanger betonen, 
wie wichtig es sei, bei irgendwelchen epileptoiden Insulten ohne Be¬ 
wusstseinsverlust nur mit grösster Reserve die Diagnose „Epilepsie“ 
zu stellen] Die Berechtigung zu dieser Diagnose könne nur herge¬ 
leitet werden aus dem gleichzeitigen Vorkommen typischer Insulte 
oder sonstiger für Epilepsie unbedingt charakteristischer Erscheinungen. 
Jedenfalls seien echt epileptische Insulte bei erhaltenem 
Bewusstsein etwas sehr Seltenes. 

Mit Rücksicht auf diese Feststellungen verdient ein Fall unserer 
Beobachtung ein nicht geringes Interesse. Es handelte sich um ein 
19jähriges junges Mädchen aus Russland, die im Laufe dieses Jahres 
2 Monate in unserer Anstalt zubrachte, um sich einer „Epilepsiekur“ 
zu unterziehen. Die Anamnese gab teils die Mutter, teils die Patientin 
selbst, die ein sehr intelligentes und gebildetes Wesen ist. Erbliche 
Belastung liegt nicht vor, soweit zu ermitteln. Die Mutter ist gesund, 
59 Jahre alt, der Vater ist vor 13 Jahren an Krebs gestorben, war 
nie nervenleidend. Pat. ist von 7 gesunden Kindern das jüngste. Sie 
hat sich normal entwickelt, nachdem Geburt und erste Kindheit ohne 
alle Besonderheiten verlaufen waren. In der Schule kam sie ausge- 
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zeichnet voran, besuchte später ein Gymnasium und sollte ihrer nicht 
unbedeutenden Fähigkeiten (z. B. auch in Musik) wegen eigentlich 
studieren. Mit 13 Jahren bekam Pat. die Menstruation. Von da ab 
zeigte sie eine auffallende und nicht zu bekämpfende Neigung korpu¬ 
lent zu werden, so dass sie stets weit älter aussah, als sie war. 

Niemals hatte sie irgendwelche Symptome von „Nervosität“, ge¬ 
schweige denn von einer ausgesprochenen Neurose gezeigt, als sie mit 
15 Jahren ohne besonderen Anlass zum ersten Mal leichte krampf¬ 
ähnliche Attacken bekam. Zunächst traten dieselben nur alle paar 
Tage oder gar Wochen einmal auf; erst in den letzten Monaten 
wurden sie häufiger. Die Insulte äusserten sich in sekundenlangem, 
blitzartigem Zucken eines oder auch mehrerer Glieder ohne Bewusst¬ 
seinsstörung, ohne nachfolgende Amnesie, ohne Aura. Betraf das 
Zucken die Arme, so wurden dieselben ruckartig in die Höhe ge¬ 
worfen. Hatte Pat. etwas in den Händen, so fiel es hin. In den 
nächsten Sekunden bereits konnte Pat. es wieder aufheben. Betraf 
das Zucken auch die Beine oder diese allein, so kam es zu blitz¬ 
schnellem Hinfallen, dem das Wiedererheben sofort nachfolgte. Enu¬ 
resis, petit mal-Zustände, Dämmerzustände sind nie zur Beobachtung 
gekommen. — Seit Anfang dieses Jahres begannen die Attacken be¬ 
deutend häufiger zu werden und traten in den Monaten April und 
Mai täglich ein- bis zehnmal auf. Dies führte zu einer (bis dahin 
wegen der relativen Geringfügigkeit der Beschwerden noch nicht nach¬ 
gesuchten) intensiveren ärztlichen Behandlung des Leidens. Zunächst 
blieb die Diagnose in suspenso. Patientin bekam aber Brom, auf das 
sie prompt mit sehr wesentlicher Verringerung der Anfälle reagierte. 
Sobald sie es wegen Teintschädigung wegliess, kamen die Insulte 
wieder häufiger. 

Am 10. April 1910 kam es nun zu einem für die Diagnose ent¬ 
scheidenden Insult. Pat. war mit ihrer Schwester zu Bett gegangen. 
Bald darnach hörte die Schwester, wie die Mutter der Patientin er¬ 
zählt, letztere in überlaut schnarchender Weise atmen. Sie machte 
Licht und fand die Schwester bewusstlos, zyanotisch, mit den Zähnen 
knirschend; vor dem Mund war blutiger Schaum. Die Glieder be¬ 
fanden sich sämtlich in heftig zuckender Bewegung. Ein sofort herbei¬ 
gerufener Arzt konstatierte noch Bewusstlosigkeit und einen starken 
Zungenbiss. Die Patientin kam nach 10 Minuten wieder zu sich und 
hatte keinerlei Erinnerung für das Vorgefallene. 

Dieser Anfall blieb der einzige schwere Insult, der zur Beobach¬ 
tung gelangte. Ende Mai reiste Patientin, die mit guter Wirkung 
einige Zeit lang Weills antiepileptisches Pulver genommen hatte, 
dann aber nach Aussetzen dieses Brompräparats sofort wieder gehäufte 
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kleine Attacken bekam, zur Kur nnch Ahrweiler. Unterwegs in Berlin 
musste sie einige Tage das Bett hüten, da sie sich beim Hinfallen 
in einem kurzen Insult das linke Fussgelenk in sehr erheblichem 
Grade verstaucht hatte (starke Blutaustritte ins Gelenk). 

Der bei der Aufnahme erhobene körperliche Befund ergab ausser 
grosser allgemeiner Adipositas und einer Anämie mittleren Grades keine 
wesentlichen Resultate. Auch das Nervensystem liess keine äusserlich 
wahrnehmbaren Störungen erkennen. — Psychisch zeigte sich bei der 
intellektuell über dem Durchschnitt stehenden, geistig sehr lebhaften 
und willenskräftigen Kranken durchaus nichts Abnormes. 

Gleich am ersten Tage traten mehrere leichte Zuckungen auf, 
auch in Gegenwart des Arztes. Mitten im Gespräch, ohne jede aura- 
ähnliche Vorempfindung „fährt Patientin plötzlich heftig zusammen“ 
— so drückt man es am besten aus. Schultern und Arme fahren einen 
Moment blitzartig in die Höhe. Patientin verändert dabei nicht die 
Farbe, zeigt überhaupt kein einziges weiteres Symptom eines epilep¬ 
tischen Insults, verliert auch nicht eine Sekunde das Bewusstsein. Sie 
sagt sofort selbst: „Eben war es wieder da, haben Sie es bemerkt?“ 
Irgend welche unangenehmen subjektiven Empfindungen hat Patientin 
weder vor noch nach dem Insult, auch nicht während desselben. — 
In den nächsten Tagen kam es zu je durchschnittlich 6—8 solchen 
kleinen Insulten. Traten dieselben beim Essen auf, so entfiel der 
Patientin Gabel und Messer mit lautem Geräusch; sie nahm sie aber 
sofort wieder auf und ass weiter. Einmal bekam sie morgens bei der 
Toilette eine so heftige Zuckung, dass das Glas mit Mundwasser weit 
ins Zimmer flog und allerlei Schaden anrichtete. Überhaupt kam es 
öfters vor, dass Patientin Gegenstände durch das Zusammenfahren 
fallen und zerbrechen liess. Diese für sie besonders in Gegenwart 
anderer sehr peinlichen Vorkommnisse bedrückten sie zeitweise sehr, 
so dass sie sich von der grösseren Gesellschaft zurückzog und freiwillig 
in die geschlossene Abteilung übersiedelte, wo sie zur steten Über¬ 
wachung und Begleitung eine Pflegerin erhielt. Am 8. Tage ihres 
Anstaltsaufenthalts fiel Patientin, als sie gerade in die Badewanne 
gehen wollte, ganz plötzlich hin, so schnell, dass die unmittelbar neben 
ihr stehende Pflegerin kaum noch zugreifen konnte. Letztere schilderte 
den Fall so, als habe er am ehesten den Eindruck eines ganz blitz¬ 
artigen Hinstürzens („wie vom Schlag getroffen“) gemacht. Patientin 
verletzte sich wiederum und nicht unerheblich das schon früher einmal 
beschädigte Fussgelenk. Sie gab nachher dem Arzt auf Befragen an, 
dass sie bei dem Fall keine Sekunde das Bewusstsein verloren habe. 
Es sei ganz plötzlich und nur für einen Moment ein Gefühl allge¬ 
meiner Schwäche und Lähmung über sie gekommen. Sie könne ganz 
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genau beschreiben, wie sie gefallen sei. Im Augenblick des Hin- 
stürzens habe sie keine Möglichkeit, sich irgendwie zu halten oder zu 
stutzen. Alle Muskeln seien gelahmt, die Kniee knickten ihr einfach 
ein, sie ,könne aber sofort wieder aufspringen. 

Verschiedentlich versuchten wir, einer etwa psychogenen Ent¬ 
stehung solcher Attacken näher zu kommen. Es ergab sich aber 
nicht das Geringste. Die Stimmung der Patientin war immer eine 
gleichmässige, nur rein psychologischen Schwankungen ausgesetzte. 
Ihre Angabe, dass die Insulte ganz unabhängig von etwaigem Denken 
an diese die Kranke vorübergehend wohl deprimierenden Zufälle ein¬ 
träten, schien durchaus glaubwürdig. Auch gelang es nie, auf sug¬ 
gestivem Wege Anfälle hervorzurufen. Umgekehrt traten sie öfters 
mitten in der lebhaftesten Unterhaltung bei völligem Abgelenktsein 
der Patientin auf. Es war auch nicht zu bezweifeln, dass die Patientin 
in jeder Weise bemüht war, ihre Anfälle los zu werden und die ärzt¬ 
lichen Massnahmen sehr ernstlich unterstützte, sich auch niemals mit 
den Anfällen „interessant machen“ wollte. 

Die von uns eingeschlagene Behandlung bestand in der Verord¬ 
nung ausgiebiger Ruhe; daneben Freiluftbehandlung, leichte Hydro¬ 
therapie und Massage. Medikamentös wurde eine „Flechsigsche 
Brom-Opiumkur“ begonnen, dazu eine nicht salzlose, aber salzarme 
Diät vorgeschrieben. Zunächst bekam die Patientin also Opium in 
der bekannten steigenden Dosierung. Schon nach 3 Wochen hatte 
sie 0,9 g pro die erreicht. Um diese Zeit häuften die Attacken sich 
aber derart (fast alle Viertelstunde trat eine Konvulsion auf) und 
bei einem der häufigen Fälle von Hinstürzen verletzte sich Patientin 
so unangenehm an einer Zehe, dass wir auf ihr Drängen nun zur 
Brommedikation übergingen, ehe 1 g Opium pro die erreicht war. 
Übrigens hatte die Kranke das Opium ganz ausgezeichnet vertragen, 
keinerlei Organstörungen dabei bekommen und sogar 1 Kilo zuge¬ 
nommen (sie bekam gleichzeitig regelmässig Salzsäure gereicht). Das 
Brom wurde in einer Dosierung von 6 g pro die gegeben und liess 
von zweiten Tage ab die Insulte wesentlich seltener werden und vom 
7. Tage ab vollständig verschwinden! Noch zweimal musste 
in den ersten 3 Tagen der Opiumentziehung etwas Opium gegeben 
werden, da sich leichte Durchfälle eingestellt hatten. Im übrigen 
vertrug die Patientin jedoch den Wechsel der Medikation ausgezeichnet. 
Sie blieb dann noch über 4 Wochen anfallsfrei in der Kuranstalt; 
währenddem wurde die Bromdosis allmählich auf 1,5 g pro die ver¬ 
ringert. Patientin reiste schliesslich mit dieser Dosierung ab, weil sie 
sich absolut wohl fühlte. Abgesehen von einem leichten Ohnmachts¬ 
anfall, der aber vielleicht nur Hitzewirkung war (wie sie uns später 
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schriftlich mitteilte), ist sie, solange wir noch von ihr hörten, anfallsfrei 
geblieben. Sie schrieb noch, dass sie früher bei Brommedikation nie 
länger als 14 Tage ohne Zuckungen geblieben sei, auch bei steigender 
Dosierung immer wieder bald Rückfalle bekommen habe. 

Wir haben die Krankengeschichte absichtlich in extenso wieder¬ 
gegeben, um eine genügend detaillierte Schilderung des Charakters der 
Anfälle mit Rücksicht auf die Differentialdiagnose vor Augen zu 
haben. Es liegt sehr nahe, dass man an eine rein psychisch-nervöse 
Art von Konvulsionen denken könnte, zumal das Bewusstsein stets 
erhalten blieb, was nach allgemeiner Ansicht sehr gegen einen epilep¬ 
tischen Charakter des Krampfleidens sprechen soll. Nun kommt uns 
in diesem Fall aber der eine unzweifelhaft festgestellte typisch 
epileptische grosse Insult zur Hilfe. Derselbe beweist wohl, dass 
wir es mit einem Fall von genuiner Epilepsie zu tun haben, der sich 
mit der Pubertätszeit zum ersten Mal nach aussen hin dokumentierte. 
Für irgend eine lokalisierte Herderkrankung oder ein sonstiges cere¬ 
brales Grundleiden, als dessen symptomatische Begleiterscheinung die. 
Insulte anzusehen wären, fehlt im vorliegenden Falle jeder Anhalts¬ 
punkt seit nunmehr 5 Jahren, d. h. solange konvulsivische Erschei¬ 
nungen bestehen. 

Gewiss müssen wir auch die Möglichkeit ins Auge fassen, dass 
bei einer genuin epileptischen Person neben Insulten der Epilepsia 
major andersartige krampfähnliche Attacken Vorkommen könnten, deren 
Grundlage in einem komplizierenden psychisch-nervösen Zustand zu 
finden sein würde. So wäre es nicht ausgeschlossen, in den Erschei¬ 
nungen, wie wir sie im vorliegenden Falle beschrieben haben, hyste¬ 
rische Anfälle zu erblicken. Dagegen sprechen jedoch neben der 
ganzen Persönlichkeit der Kranken, der alle hysterischen Stig¬ 
mata körperlich wie seelisch fehlten, ihre durchaus nicht hyste¬ 
rische Stellungnahme der eigenen Krankheit gegenüber, das Auftreten 
der Insulte ohne irgendwie erkennbare äussere oder psychische Reize, ihre 
Unabhängigkeit von Einflüssen der Suggestion und Autosuggestion, 
schliesslich die Tatsache, dass die Kranke sich nicht unerheblich 
verletzte. In letzterem Umstand dürfen wir nach Lage der Sache 
bei dem vorliegenden Fall wohl auch dann einen Beweis gegen 
„hysterische“ Anfälle erblicken, wenn wir andererseits zugeben, dass 
auch bei hysterischen Attacken Verletzungen der Befallenen entstehen 
können, die aber meist einen anderen Charakter tragen dürften, als 
wir ihn bei den Verletzungen unserer Kranken konstatierten. — Be¬ 
merkenswert erscheint uns bei unserer Beobachtung sodann das 
Fehlen jeder Aura und postparoxysmalen Missempfindung. 
Dieser Umstand könnte vielleicht an choreatische Anfälle denken 
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lassen, auch die Möglichkeit einfachen „Tic convulsiv“ oder sogen, 
myoklonischer Zuckungen, die aber meist nicht so vereinzelt sind, 
wäre zu berücksichtigen. Doch werden wir bei einer blossen Betrach¬ 
tung der ganzen Eigenart der Attacken, speziell des häufigen Hin- 
stürzens die Ätiologie doch lieber in dem durch einen typischen 
epileptischen Insult bewiesenen Grundleiden suchen. Dass es sich 
nicht um die gewöhnlichen „interparoxysmalen Zuckungen“ 
handelte, vielmehr um wirkliche Insulte, geht schon aus der Schwere 
der Erscheinungen und eben aus dem Fehlen häufigerer grosser Paro- 
xysmen hervor. 

Von praktischem Interesse dürfte es sein, noch einmal darauf hin¬ 
zuweisen, dass die gewöhnliche Brommedikation bei unserer 
Kranken stets nur für kurze Zeit die Anfälle zum Verschwinden 
bringen konnte. Erst die von uns durchgeführte Flechsigsche Kur, 
die übrigens fast ohne alle Nebenerscheinungen ertragen wurde, konnte 
die Patientin für längere Zeit anfallsfrei machen. 

Gewiss müssen wir uns in der Prognose für die weitere Dauer 
des Sistierens der Anfälle recht vorsichtig ausdrücken. Immerhin war 
es für die sensible und lebensfrohe junge Dame schon ein grosser 
Gewinn, relativ so lange Zeit hindurch ungestört durch die sie sonst 
so quälenden Attacken zu sein. 

Wir resümieren dahin: Eine 20jährige Frau, die seit ihrem 
15. Jahr an einer manifesten genuinen Epilepsie leidet, zeigt fast aus¬ 
schliesslich ganz eigenartig kurze, blitzartig schnell vorüber¬ 
gehende Insulte, die ohne jede Bewusstseinsstörung verlaufen 
und wohl am ehesten als abortive Krampfanfälle epileptischer 
Natur bezeichnet werden dürfen, bei denen die Flechsigsche Opium- 
Bromkur einen sehr guten Erfolg zeitigte. 


23. Herr W. Alexander-Berlin: Weitere Erfahrungen über 
die Behandlung von Neuralgien, besonders des Gesichts, mit 
Alkoholinjektionen. 

Zur Alkoholinjektion, die den Nerven zerstört, eignen sich be¬ 
sonders Neuralgien sensibler Nerven und solcher gemischter, bei 
denen der ev. Ausfall der motorischen Funktion nicht bedeutungsvoll 
ist, z. B. Intercostalnerven. Vortragender hat ausser einigen 60 Fällen 
von Trigeminusneuralgie mehrere Fälle von Intercostalneuralgie, solche 
des Occipitalis und Auricularis magnus behandelt; auch einmal den 
Laryngeus Superior (zur Anästhesierung der Larynxschleimhaut bei Kehl¬ 
kopftuberkulose). Alle Fälle hatten die üblichen Behandlungsmethoden 
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vergeblich durchgemacht und bestanden bis zu 33 Jahren. Ein Teil 
dieser schweren Fälle heilt bei peripherer Injektion; nützt diese 
nichts, muss basal injiziert werden. Die periphere ist absolut, die 
basale fast gefahrlos bei guter Technik, die an der Leiche geübt werden 
muss. Alle peripheren Resektionen sind durch Alkohol¬ 
injektionen zu ersetzen, die in Bezug auf Heilungsdauer dasselbe 
leisten und schonender sind. Rezidive sind sicherer mit Alkohol als 
mit Resektion zu bekämpfen. Es lässt sich fast stets die gefährliche 
Exstirpation des Ganglion vermeiden. Die wenigen Patienten, die mit 
Alkohol auch nicht zeitweise zu heilen sind, haben durch weitgehende 
Besserung den Vorteil, dass sie zur Operation aufgefüttert und ge- 
kräftigt werden können, was auf keine andere Weise möglich ist. Es 
sollte keine Ganglion-Exstirpation gemacht werden ohne vor¬ 
herigen Versuch mit Alkohol. 


24. Herr L.Hirschlaff: Über Ruheübungen und Ruheübungs¬ 
apparate. 

Bei den bisher gebräuchlichen Ruheübungen, die von Brissaud 
und seinen Schülern zur Behandlung der verschiedenen Ticformen 
sowie von Oppenheim als „Hemmungstherapie“ angegeben wurden, 
ist nur eine unvollständige Ruhe der Muskulatur vorhanden, während 
die Ruhe der Sinnesorgane und des Geistes völlig unberücksichtigt 
bleibt. Vortragender empfiehlt daher ein neues System von Ruhe¬ 
übungen, das eine vollständige Ruhe der Körpermuskulatur, der höheren 
Sinnesorgane und des Geistes bezweckt. Das Prinzip dieser Ruhe¬ 
übungen besteht in einer vollkommenen Entspannung der gesamten 
Körpermuskulatur, dem Fernhalten äusserer Sinnesreize und einer 
intensiven geistigen Konzentration, die durch Fixierung der Aufmerk¬ 
samkeit auf die Atmung hervorgerufen wird. Vortragender verteilt 
den Übungsplan auf 10 Lektionen, die von den Patienten der Reihe 
nach zu erlernen sind und die ausser den obigen Prinzipien noch die 
Verminderung der Atmungsfrequenz, die Unterdrückung des Lidschlages, 
die Ruhe der Sprechmuskulatur zur Beseitigung des unfreiwilligen 
Denkens bezw. inneren Sprechens, die Unterdrückung des Schluck¬ 
reflexes und die absichtliche Hervorrufung des Bellschen Phänomens 
erstreben. Zum Zwecke der Kontrolle dieser Übungen hat Vortragen¬ 
der 3 Apparate konstruiert. Das Hesychiskop dient zur Signali¬ 
sierung jeder willkürlichen oder unwillkürlichen Muskelbewegung des 
Ruhenden; das Respirationsmetronom dient zur Angabe des Taktes 
der Atmung; das Augenkissen zur Bedeckung der Augenlider. Die 
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Indikationen dieser Ruheübungen erstrecken sich nicht nur auf die 
funktionellen Muskelerkrankungen, sondern auch auf die Angst- und 
Zwangsvorstellungen, die nervöse Schlaflosigkeit, die funktionellen 
Sprachstörungen usw., da die Erziehung zur Ruhe und Konzentration 
eine allgemeine Aufgabe der Nervenhygiene und Psychotherapie 
darstellt. 


25. Monsieur G. Marinesco (de Bucarest): Sur la räaction de 
fixation de l’alexine dans la maladie de Basedow. 

A l’etat actuel de nos connaissances on doit considerer la plupart 
des cas de maladie de Basedow comme dependant d’une affection 
primitive de la glande thyro’ide due ä l’action nocive d’un agent 
exogene. I/etiologie et l'anatomie pathologique confirment cette 
maniere de voir. En effet, si la maladie de Basedow apparait parfois 
sans causes appreciables, c’est ä dire, eile se presente avec les carac- 
teres des affections baptisees du nom de nevroses, dans d’autres cas 
eile est en rapport direct et immediat avec des maladies infectieuses 
parmi lesquelles il faut citer en premiere toxicite le rhumatisme, la 
grippe, la tuberculose etc. De son cöte, l’anatomie pathologique 
montre dans le goitre basedowien les empreintes d’une lesion infec- 
tieuse ou toxique qui permettent de rapprocher ces lesions de thyro'i- 
dites. Ou soit en effet, il y a une neoformation active des follicules 
glandulaires avec transformation de Tepithelium glandulaire qui devient 
cylindrique. La plupart de ces follicules ne contiennent que peu de 
colloide qui differe plus ou moins par son aspect de la secretion 
normale. Entre ces vesicules de nouvelle formation qui constituent 
parfois de veritables nodules macroscopiques on constate des amas 
lymphoides allant parfois jusqu’au volume des veritables follicules. 
Ces formations lymphoides sont d’une grande constance dans le goitre 
exophtalmique. Puis j’ai trouve, toujours entre les follicules de nou¬ 
velle formation, un nombre plus ou moins considerable de cellules 
plasmatiques. Sans doute que cette hyperplasie glandulaire doit 
s’accompagner d’un hyperfonctionnement de la glande tbyroide, et cet 
hyperfonctionnement nous explique la genese de la plupart des sym- 
ptomes de la maladie de Basedow. 11 est probable que les qualites de 
cette secretion different de celles de la glande normale. Toutes ces 
considerations nous permettent de penser, qu’etant donne la nature 
exogene des lesions thyroi'diennes, on pourrait deceler dans le sang la 
presence d’especes d’anticorps due ä la reaction des organismes ä 
l’egard de l’antigene basedowien. 

Je suis arrive ä cette conclusion en m’inspirant de la clinique et 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 269 

des principes modernes de l’immunite et mes recherches ont ete 
pratiquees independemment de celles de v. Calcar 1 ). 

Mes observations sur la reaction de fixation du complement com- 
portent deux series d’experiences. Dans la premiere pratiquee en 
1907, j’ai employe comme antigene l’extrait aqueux du goitre dun 
sujet atteint de Basedow classique et comme anticorps le serum du 
meme malade et celui de quatre sujets autres atteints de la meme 
maladie. Comme temoin j’ai employe le serum de personnes normales. 
La fixation a ete complete chez le premier malade dont le goitre nous 
avait fourni l’antigene, tandis que chez deux autres basedowiens il y 
a eu de l’hemolyse incomplete, et chez un quatrieme l’hemolyse etait 
complete comme chez le sujet normal. L’objection qu’on peut faire ä 
cette premiere serie d’experiences c est que nous n'avons pas eu ä notre 
disposition un extrait normal de corps thyroide. J'ai repris Tannes 
demiere cette sorte d’experiences avec le concours de Madame Papazol, 
et cette fois-ci nous avons examine un nombre beaucoup plus con- 
siderable de serums (23). Nous avons utilise differents extraits de 
corps thyroide de sujets basedowiens, d’un goitreux et d’un sujet 
normal. 

L’extrait aqueux a ete prepare de la fa^on habituelle pour l’extrait 
etherique, on a pris 8 grammes d’un goitre basedowien a qu’on triture 
au pilon auquel on a ajoute 100 grammes d’ether sulfurique verses petit 
ä petit. Ensuite on a mis le tout dans un verre sterilise pour etre soumis ä 
l'appareil agitateur. Apres filtration on garde l’extrait pendant 48 
heures dans un thermostate. Apres l’evaporation de l’ether, on y 
ajoute de l’eau pheniquee (40 ccm pour 8 grammes de substance). On 
met de nouveau l’extrait dans l’appareil agitateur, puis on filtre ä travers 
une toile. On garde l’extrait ainsi prepare dans un ballon colore et 
dans l’obscurite. Apres dosage on le garde au glacier. On prepare 
l’extrait alcoolique de la meme fa^on. J’ajoute que parfois on a employe 
un extrait aqueux soumis ä une autolyse prealable. Les faits principaux 
qui se degagent de nos recherches, c’est que tout d’abord dans les 
deux cas nous avons fait usage de l’autoextrait basedowien, Tempe- 
chement de l’hemolyse a ete complet. Nous avons constate le meme 
empecbement absolu dans six autres cas de maladie de Basedow, oü 
l’on a employe non pas le propre corps thyroide du malade atteint de 
Basedow, mais celui d’autres basedowiens. Les extraits aqueux, alco- 
oliques et etheriques nous ont donnes des resultats sensiblement les 
meines, mais parfois l’extrait etherique s’est montre plus actif. Dans 
la plupart des cas de Basedow nous avons eu tantöt une hemolyse 

1) v. Calcar, Immunitätsreakties voor Kliniek en Laboratorium 1908. 
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presque nulle, tantöt une hemolyse incomplete ou partielle. Par contre, 
le serum des basedowiens n’a jamais fixe l’alexine en presence du 
corps thyroide normal ou bien de l’extrait etherique de goitre vulgaire. 
Nous avons fait la meme constatation lorsqu’on a employe le serum de 
sujets normaux et l’antigene basedowien. Une seule fois Madame 
Papazol et nous avons constate que le serum d’un sujet syphilitique 
donnait une hemolyse partielle avec l’extrait etherique et alcoolique 
du corps thyroide normal. Du reste d’autres auteurs ont pu constater 
une fixation plus ou moins complete de serum syphilitique en presence 
du corps thyroide normal. M. Müller de Vienne, nous a communique 
que dans un cas de Basedow il aurait constate la fixation de l’alexine 
en presence de l’extrait alcoolique du coeur. Ces experiences tendent 
ä prouver l’existence d'un antigene dans le corps thyroide des Base- 
dowiens, mais probablement, il ne faut pas voir dans ces reactions de 
fixation tout simplement l’augmentation de substances actives de la 
glande thyroide, mais un changement dans l’etat colloidal de cette 
secretion consecutive ä l’action nocere d’un agent pathologique. Il 
est difficile de penetrer plus profon dement dans le mecanisme de cette 
reaction de fixation de l’alexine, etant donne que les auteurs ne sont 
pas encore d’accord sur le mecanisme de la reaction de fixation de- 
couverte par Wassermann dans le serum syphilitique. Les uns, tel 
Wassermann et ses eleves, voyant dans cette reaction l’existence de 
veritables anticorps specifiques dans le sang, d’autres au contraire la 
considerent comme due ä un phenomene physico-chimique nullement 
specifique. Quoi qu’il en soit, nos recherches prouvent l’existence d’une 
reaction biologique dans le serum des basedowiens, reaction qui offre 
non seulement un interet theorique au point de vue de la pathogenie 
de cette maladie, mais aussi un interet pratique pour son diagnostic. 


Schlusswort: Nachmittags o l l 2 Uhr schliesst der erste Vor¬ 
sitzende unter dem Ausdruck der Erleichterung und Befriedigung die 
Sitzung und damit die diesjährige Tagung. 

Es ist, wenn auch nicht ohne schmerzliche Kürzungen, glücklich 
gelungen, die Tagesordnung fast vollständig zu erledigen. 

Die in den Eröffnungsworten ausgesprochene Erwartung, dass 
wir einer interessanten und inhaltreichen Tagung entgegengehen würden, 
hat sich in vollem Maße erfüllt. Die morgen früh noch stattfindende 
Demonstrationssitzung wird das weiterhin bestätigen. 

Und so schliesst der erste Vorsitzende mit dem Ausdruck herz¬ 
lichsten Dankes zuerst an Herrn Kollegen Oppenheim für seine 
glänzende Vorbereitung der Versammlung, dann an alle die Herren 


t 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vierte Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 271 

Referenten, Vortragenden und Redner für ihre interessanten Darbie¬ 
tungen, zugleich aber auch an die teilnehmenden Zuhörer, welche 
unseren Verhandlungen mit so viel Interesse und Ausdauer gefolgt 
sind. Und zuletzt mit dem Rufe: „auf Wiedersehen im nächsten 
Jahre in Frankfurt“! 


Demonstrations sitzung 
am Sonnabend, 8. Oktober, 9 J / 2 Uhr vormittags, 
im Hörsal der Nervenklinik der Charite. 

Herr Oppenheim demonstriert eine Anzahl seiner mit Erfolg wegen 
Tumor cerebri oder Tumor medullae spinalis operierten Patienten mit 
einer seit Jahren persistierenden Heilung. Ausserdem zeigt er einen 
an periodischer Extremitätenlähmung leidenden Mann — es ist der 
von Westphal und ihm vor circa 25 Jahren beschriebene Fall —, 
bei dem sich in den letzten Jahren allmählich eine Dystrophia mus- 
culorum progressiva entwickelt hat. 

Herr M. Rothmann demonstriert: 

1. Schussverletzung des Gehirns. 

Ein 19 jähriger Student schiesst sich ohne erkennbare Ursache am 
6. Juni 1909 eine Pistolenkugel in die rechte Stirn. Sofort rechts¬ 
seitige Hemiplegie, sensorische Aphasie, Apraxie des linken Arms. 
Kugel im linken lateralen Occipitallappen dicht über dem Tentorium. 
Abheilung einer anfänglichen Meningitis nach linksseitiger Trepanation 
(Prof. Raunert). Allmähliche Besserung aller Symptome; es blieben 
Reste der Aphasie bei eigentümlich läppischem Wesen. Allmähliche 
Ausbildung eines schweren katatonischen Zustandes, der wieder 
vorübergeht. Einmaliger Krampfanfall, wiederholte Dämmerzustände. 
Demonstration des Patienten und der Röntgenplatten. Kugel noch 
immer in alter Lage. Ablehnung einer Operation. 

Es werden anatomische Präparate von Schuss verletz ungen des 
Gehirns aus der Sammlung des städtischen Krankenhauses am Urban 
demonstriert. 

2. Apraxie der rechten Hand bei linksseitiger Hemiplegie 
beim Linkshänder, 

Einem 28 jährigen Mann, von Geburt an Linkshänder, fiel vor 
9 Jahren ein Fahrstuhl auf den Kopf. Schwerer komplizierter Schädel¬ 
bruch im Gebiet der rechtsseitigen Zentralwindungen mit Ausflüssen 
von Gehirnmasse. Linksseitige Hemiplegie mit motorischer Aphasie, 
Alexie und Agraphie. Nach 6 */ 2 Jahren linksseitige residuäre Hemi- 
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plegie, dysarthrische Sprache, Lesevermögen erhalten, schwere verbale 
Agraphie, motorische Apraxie des rechten Arms für Ausdrucksbe¬ 
wegungen. Es gelang nun durch geeignete Übungstherapie, sowohl 
die Apraxie als auch die Agraphie der rechten Hand in kurzer Zeit 
weitgehend zu bessern, so dass beide jetzt nur noch in Spuren zu 
demonstrieren sind. 

3. Ataktisch-dysarthrische Sprachstörung bei Kleinhirn¬ 
affektion nach Keuchhusten. 

12 jähriges Mädchen bekam im Alter von 1 Jahr 4 Monaten nach 
einem schweren Keuchhustenanfall plötzlich eine ausserordentliche 
Schwäche des ganzen Körpers mit schwachen ataktischen, von Tremor 
begleiteten aktiven Bewegungen des Kopfes und der Extremitäten. 
Laufen unmöglich. Keine fieberhafte Erkrankung. In den nächsten 
Jahren ganz allmähliche Besserung unter langsamem Rückgang des 
Tremors. Auch jetzt noch Laufen breitbeinig, unsicher, unter Aus¬ 
strecken der Arme. Ataktische Greifbewegungen. Sehnenreflexe fehlen. 
Eigentümliche ataktisch-dysarthrische und schwer verständliche Sprache 
bei normaler Intelligenz. Schrift sehr erschwert, ataktisch, zittrig. 
Das Krankheitsbild entspricht weitgehend den bei Kleinhirnexstirpa¬ 
tionen am Affen zu beobachtenden Erscheinungen. Eine Hämorrhagie 
in die ventralen Teile des Kleinhirns, vor allem in den Lobus anterior 
(Bolla), ist anzunehmen. 

Herr M. Rothmann demonstriert ausserdem im physiologischen 
Laboratorium der Nervenklinik der kgl. Charite den Hund ohne 
Grosshirn, über den er vor einem Jahr in Wien berichtet hat und 
der jetzt über 1 J / 2 Jahre die Operation überstanden hat. Es wurden 
die gut erhaltene Lokomotion bei leichter Bevorzugung des Drehens 
nach rechts, das kräftige Bellen, die Wutanfalle, die Beruhigung durch 
Krauen des Kopfes demonstriert. Der Hund sucht nach Nahrung, 
frisst und trinkt spontan. Bei fehlendem Sehen werden Pupillen- und 
Blinzelreflexe demonstriert, ebenso die akustischen Reflexe, vor allem 
Kaubewegung bei stärkerem akustischem Reiz. Der Hund ist ausser¬ 
ordentlich gut ernährt, zeigt dauernd den Winterpelz. Ausserordent¬ 
liche prankenartige Entwicklung der Pfoten. 

In Anschluss daran werden einige Hunde mit partiellen Exstir¬ 
pationen der Kleinhirnrinde (Vorderbein-, Hinterbeinregion usw.) 
und zahlreiche Gehirne von Hunden und Affen mit Grosshirn- und 
Kleinhirnexstirpationen, zum Teil beide kombiniert, demonstriert. 


Herr H. Liepmann demonstrierte dyspraktische Symptome bei 
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2 Patienten. Der erste war rechts gelähmt, bei dem zweiten war eine 
frühere rechtsseitige Parese vollkommen geschwunden. 

Beide waren motorisch aphasisch. Beide zeigten — der eine in 
der allein beweglichen linken, der andere in beiden Händen — die 
jetzt vielfach beschriebene Unfähigkeit zur Ausführung von Ausdruck- 
"bewegungen und Imitieren von vorgemachten Bewegungen. 

Das Wortverständnis erwies sich in der Hauptsache als erhalten; 
soweit es zweifelhaft war, wurde die Unabhängigkeit der Fehlreak¬ 
tionen vom Missverstehen der Aufforderung durch das Auftreten der 
gleichen Fehler beim Nachmachen vorgemachter Bewegungen bewiesen. 
Auch zeigte hier, wie sonst, die Art der Ausführung deutlich, dass 
die Tendenz bestand, die geforderte Bewegung zu machen, z. B. wenn 
die „lange Nase“ in falscher Ebene gemacht wurde und Ähnliches. 
Eine Anzahl motorischer Entgleisungen wirkte geradezu grotesk. 

Ein dritter Fall, ein sensorisch Aphasischer, der oft die erstaun¬ 
lichsten Zeichen ideatorischer Apraxie bekundet hatte, wusste sich bei 
der Demonstration mit seiner Aufgabe, einen Brief zu siegeln, ziem¬ 
lich eupraktisch abzufinden, nur einige fehlerhafte Ansätze zeigten 
dem auf diesem Gebiete Erfahrenen, dass die Praxie hier nicht 
intakt ist. 


Herr Pfeifer-Halle demonstriert im Anschluss an die Vorführung 
des Himpunktionsapparates des Herrn Borchardt das von ihm modi¬ 
fizierte Neissersche Himpunktionsbesteck, dessen Vorzüge für die 
spezielle Diagnose von Hirntumoren er darin sieht, dass es ermöglicht, 
reichlicheres und von Verunreinigungen freies Tumormaterial zu 
gewinnen. 

Den von Herrn Borchardt angegebenen Apparat zur Fixierung 
der Kopfhaut hält er für eine sehr erwünschte Besserung, wenn da¬ 
durch mit Sicherheit eine Verschiebung des Haut- und Knochenkanals 
gegen einander verhindert werden kann. 

Vortragender berichtet sodann über das Befinden von 4 schon 
früher veröffentlichten Fällen, bei welchen durch Exstirpation von ihm 
durch Himpunktion diagnostizierten Hirntumoren ein Dauererfolg er¬ 
zielt wurde. 

Weiterhin demonstriert er mittels Projektionsapparats eine Reihe 
von Diapositiven mikroskopischer Präparate, welche die verschieden¬ 
artigsten Geschwulstformen aufweisen, deren Diagnose durch Hirn¬ 
punktion ihm in den letzten Jahren ermöglicht wurde, wie Carcinom, 
Sarkom, Endotheliom, Gliom, Cholesteatom, Cysticerkenblasenwandung. 
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Herr Sänger demonstriert als Ergänzung zu seinem Vortrag mit 
Hilfe des Projektionsapparates folgende mikroskop. Präparate: 

1. den Querschnitt eines normalen Opticus, 

2. eine Ampulle bei einem normalen Opticus, 

3. eine Ampulle mittleren Grades bei einer Stauungspapille, 

4. eine Ampulle des Sehnerven von grosser Ausdehnung bei einer 
Stauungspapille, 

5. das interfascikuläre Odem im Sehnervenstamm und die Er¬ 
weiterung des Scheidenraums, 

6. zwei makroskopische Präparate, um die topographischen 
Verhältnisse des Opticus beim Eintritt in den Canalis opticus zu 
demonstrieren, 

7. ein makroskopisches Präparat, bei dem man am Opticus die 
durch die Durafalte bewirkte Einschnürungsfurche deutlich erkennen 
kann. In diesem Falle handelte es sich um einen Hirntumor mit 
Stauungspapille. 

Herr Gräffner demonstriert ein Präparat von Mal perforant 
buccal. Es ist der rechte Oberkiefer eines 59jährigen Tabikers. Zahn¬ 
ausfall. Starke Deformation in Gestalt fast völliger Resorption des 
Process. alveolaris. Oberhalb des letzten Molaren befindet sich die 
Öffnung eines narbig verzogenen Trichters, durch welchen die Sonde 
ohne weiteres in die Highmorshöhle gelangt. 

Unter 114 von Sebba (Danzig) und dem Vortragenden unter¬ 
suchten Fällen fand sich dieses Endstadium tro phischer Störung nur 
zweimal, während die Vorstadien (Zahnausfall und Deformation) in 
mehr als 50 Proz. der Fälle nachweisbar waren. 

Herr Otto Maas (Demonstration): 

Die 66 Jahre alte Patientin leidet an Achondroplasie, einer ausser¬ 
ordentlich seltenen Abnormität, deren wesentlichstes Symptom die 
Verkürzung der Gliedmassen, namentlich der Oberarme und Ober¬ 
schenkel bildet. Die Patientin ist 1,15 m gross; ätiologisch kommt 
vielleicht in Betracht, dass sie in der Kindheit sehr vernachlässigt 
wurde; auch hat sie Rhachitis durchgemacht. — Da der Rumpf an 
der Verkürzung verhältnismässig weniger beteiligt ist als die Extremi¬ 
täten, erscheint die Patientin im Sitzen grösser als beim Stehen. — 
Im Gegensatz zu den Fällen von infantilem Myxödem ist die Be¬ 
schaffenheit der Haut durchaus normal, ebenso die Intelligenz. 
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Berichtigungen. 


In meinem Referat (vierte Jahresversammlung der Gesellschaft 
Deutscher Nervenärzte) müssen, wie mich Herr Professor Münzer- 
Prag freundlichst belehrt, als Entdecker des „Gesetzes von der exzen¬ 
trischen Lagerung längster Bahnen“ Singer und Münzer in erster 
Linie genannt werden. Die betreffende Stelle ist also dahin zu be¬ 
richtigen. Adolf Wallenberg-Danzig. 


Im Vortrag „Minkowski“ Seite 117, Zeile 7 von oben steht: „dass 
sie zu den Augenmuskelkernen wohl durch“ usw., es soll aber heissen: 
„dass sie zu den Kernen der Augenmuskelnerven wohl durch usw.“ 
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